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Prefácio 





Handbook of routine urinalysis, de Graff, tem sido, 
desde 1983, uma referéncia classica para exames de 
urina e atlas de sedimentos urinários. Nosso obje- 
tivo, com a revisão deste livro, foi preservar a integridade 
e a importância do trabalho de Graff, atualizando-o para 
o século XXI e expandindo seu uso como referência para 
livros-texto. Assim, esta tão esperada 2º edição foi inten- 
samente revisada e aprimorada, não somente para atua- 
lizar o conteúdo, mas também para incluir a análise de 
outros fluidos corporais. Além disso, acrescentamos Ob- 
jetivos do Estudo, Termos Essenciais, Questões para Es- 
tudo, Estudo de Casos e um Glossário, a fim de tornar o 
texto mais convidativo na sala de aula. Essas atualizações 
e acréscimos refletem-se no novo título: Exame de urina e 
de fluidos corporais de Graff. 

A abordagem do exame de urina e da análise de fluidos 
corporais é aqui abrangente, apresentada de forma clara e 
com linguagem de fácil compreensão. Dando continuidade 
ao padrão determinado por Graff, o livro utiliza numerosas 
microfotografias coloridas, familiarizando os leitores com 
as estruturas normais e anormais observadas no sedimento 
urinário e em fluidos corporais, enquanto tabelas e ilustra- 
ções auxiliam o entendimento dos conceitos. 

O texto desenvolve-se a partir de informações in- 
trodutórias sobre procedimentos do laboratório clínico 
(Capítulo 1), até conceitos básicos da anatomia e da fisio- 
logia renais, assim como da formação de urina (Capítulo 
2), prosseguindo para os métodos práticos da urinálise, 
como a coleta e o exame físico (Capítulo 3), análise quí- 
mica (Capítulo 4) e exames microscópicos (Capítulo 5). 

O capítulo central e o mais importante desta obra é 
o atlas de sedimento urinário (Capítulo 6). Esse capítulo 
contém 190 imagens coloridas - 30 a mais do que a 1? 
edição - classificadas em células, cristais observados em 
urina ácida, cristais observados em urina alcalina, cilin- 





dros e imagens diversas. Professores, estudantes e médi- 
cos perceberão que nenhum outro texto inclui um atlas 
comparável. 

A segunda metade do livro apresenta doenças uriná- 
rias e metabólicas (Capítulo 7) e, na sequência, aborda 
outros fluidos corporais (Capítulo 8) antes de aprofun- 
dar-se em cada tema: líquido cerebrospinal (Capítulo 9), 
líquidos corporais serosos (Capítulo 10), líquido sinovial 
(Capítulo 11), sêmen (Capítulo 12), matéria fecal (Capí- 
tulo 13) e fluidos corporais diversos (Capítulo 14). O 
Capítulo 14 também inclui informações essenciais sobre 
testes de gravidez. 

Completam a obra o capítulo sobre métodos e equipa- 
mentos automatizados (Capítulo 15), três apêndices apre- 
sentando respostas para as questões e estudos de casos, 
informações historicamente relevantes do exame de urina 
(oriundas da 1º edição do texto) e um quadro colorido 
de tira reagente, bem como um glossário de termos, ideal 
para estudo e revisão; para aqueles que se baseiam no tex- 
to como uma referência, há um índice completo. 

Ressaltamos que as informações referentes às reações 
de cada reagente medido na tira do exame de urina fo- 
ram atualizadas até a data da publicação; contudo, con- 
siderando o constante aprimoramento dos produtos por 
parte dos fabricantes, os reagentes, sensibilidades, faixas 
de detecção e tempos podem modificar-se. Desse modo, o 
cumprimento das orientações mais atualizadas do fabri- 
cante é de suma importância. 

Agradecemos as sugestões de nossos revisores e leito- 
res, as quais levamos em consideração durante a revisão e 
atualização do presente livro, a fim de atender às expecta- 
tivas de nosso público. Exame de urina e de fluidos corporais 
de Graff continuará a servir aos profissionais de laborató- 
rio, aos patologistas e aos clínicos pelo novo milênio. 
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Imagem do Estudo de Casos 1. 

Imagem do Estudo de Casos 2. 

Imagem do Estudo de Casos 2. 

Imagem do Estudo de Casos 3. 

Imagem do Estudo de Casos 4. 

Imagem do Estudo de Casos 4. 

Imagem do Estudo de Casos 5. 

Urina hipotónica contendo uma hemácia, diversos 
leucócitos, duas células epiteliais renais e uma célu- 
la epitelial de transição (500X). 

Células epiteliais renais, leucócitos, hemácias e bac- 
térias (500X). 

Várias hemácias e uma célula epitelial escamosa 
(160X). 

Hemácias coradas por SM, algumas crenadas 
(400X). 

Mesmo campo da figura anterior, observado por 
microscopia de contraste de fase (400X). 
Leucócitos, poucas hemácias e bactérias (500X). 
Microscopia de contraste de fase de leucócitos e 
bactérias corados por SM (400X). 

Grande agrupamento de leucócitos e diversas célu- 
las epiteliais escamosas (400X). 

Hemácias, leucócitos e células epiteliais escamosas 
corados por SM (400X). 

Leucócitos distorcidos. Ácido acético (2%) foi acres- 
centado à lâmina para acentuar os núcleos, con- 
firmando assim que as células distorcidas são leu- 
cócitos. O motivo desta distorção é desconhecido 
(400X). 

Agrupamento de leucócitos corados por bilirrubina 
(200X). 

Leucócitos e células epiteliais escamosas (400X). 
Células epiteliais renais (500X). 

Camada de células epiteliais escamosas; provavel- 
mente por contaminação vaginal (160X). 
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Numerosos leucócitos e poucas células de transição 
(seta) (200X). 

Leucócitos e células epiteliais de transição corados 
por SM (200X). 

Células epiteliais escamosas. 

Leucócitos e bactérias. 

Leucócitos e bactérias corados por SM (400X). 
Mesmo campo da figura anterior, visualizado por 
microscopia de contraste de fase (400X). 

Uratos amorfos (100X). 

Uratos amorfos. Os uratos neste campo estão agru- 
pados. Observe a cor característica (100X). 

Cristais de ácido úrico de configuração romboide 
ou em diamante. Estes cristais são muito delgados e 
praticamente incolores (400X). 

Cristais de ácido úrico na urina de um paciente com 
cálculo renal. Observe que agrupamentos pesados 
de cristais encontravam-se presentes, mesmo na 
amostra fresca (400X). 

Cilindro leucocitário e cristais de ácido úrico. Mes- 
mo paciente referido na figura anterior (400X). 
Cristais de ácido úrico em formação de roseta 
(400X). 

Cristais de ácido úrico, formação atípica (400X). 
Cristais de ácido úrico, formação em camadas 
(500X). 

Cristais de ácido úrico, formação em roseta espessa 
(200X). 

Ácido úrico, formação em roseta espessa, em grande 
aumento. Observe os cristais com muitas camadas 
(500X). 

Cristais de ácido úrico e oxalato de cálcio (500X). 
Cristais de ácido úrico sob luz polarizada. Observe o 
pequeno cristal (400X). 

Ácido úrico sob luz polarizada (400x). 

Cristais de ácido úrico (100X). 

Cristais de ácido úrico sob luz polarizada (100X). 
Cristais de ácido úrico em formação de pseudocilin- 
dro (400X). 

Ácido úrico, formato de barril, e leveduras ao fundo 
(200X). 

Cristais de urato de sódio. Observe as extremidades 
retas em cada cristal aculiforme (400X). 

Uratos de sódio e um leucócito. Observe o quanto 
são estreitos estes cristais (400X). 

Cristais de urato de sódio (400X). 

Ácido úrico, configuração em agulha sob luz polari- 
zada com compensador vermelho (400X). 

Cristais de oxalato de cálcio (200X). 

Cristais de oxalato de cálcio. Mesmo em pequeno 
aumento, as características dos cristais são facil- 
mente reconhecidas (160X). 

Oxalatos de cálcio, uratos amorfos e fragmentos de 
detritos. Alguns cristais romperam-se quando a la- 
mínula foi tocada (200X). 

Cristais de oxalato de cálcio agrupados ao redor de 
um fragmento de detrito. O campo também con- 
tém células epiteliais escamosas, bem como vários 
oxalatos de cálcio (100X). 

Oxalatos de cálcio e uratos amorfos (100X). 
Cristais de ácido hipúrico (400X). 
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Cristais de cistina (160X). 

Cristal de cistina com faces desiguais (1.000X). 
Cristais de cistina. Observe como estes cristais po- 
dem formar agrupamentos (160X). 

Cristais de cistina com superfície em camada ou la- 
minada (1.000). 

Cristais de cistina e uma célula epitelial escamosa. 
Alguns cristais possuem superfície laminada, ao 
passo que outros são relativamente espessos. A seta 
indica um cristal espesso voltado para sua extremi- 
dade (400X). 

Cristais de leucina. Observe o que aparenta ser uma 
parede dupla espessa e um centro estriado. 

Cristais de leucina por microscopia de contraste por 
interferência. 

Cristais de tirosina. Observe o aspecto dos cristais 
negros em pequeno aumento (160X). 

Cristais de tirosina. Observe as agulhas finas e bas- 
tante pontiagudas (1.000X). 

Cristais de tirosina. (1.000X). 

Cristais de tirosina sob luz polarizada. 

Cristais de tirosina. (1.000X). 

Cristais de colesterol derivados de “fluido renal” 
(200X). 

Mesma amostra da figura anterior, sob luz polariza- 
da. 

Cristais de contraste radiológico. A gravidade espe- 
cífica da amostra era de 1.070 (160X). 

Cristais de contraste radiológico (400X). 

Cristais de contraste radiológico sob luz polarizada. 
(160X). 

Cristais de bilirrubina, bem como um leucócito e 
cilindro granuloso corados por bilirrubina (500X). 
Cristais de bilirrubina e sedimento corado por bilir- 
rubina (500X). 

Cristais de bilirrubina 

Cristais de sulfonamida (400X). 

Cristais de sulfonamida sob luz polarizada com 
compensador vermelho 

Cristais de fosfato triplo. Vários destes prismas pos- 
suem seis lados (200X). 

Cristais de fosfato triplo e fosfatos amorfos (200X). 
Cristais de fosfato triplo (400X). 

Cristais de fosfato triplo (500X). 

Cristais de fosfato triplo e fosfatos amorfos (200X). 
Cristais de fosfato triplo sob luz polarizada 
Cristais de fosfato triplo e fosfatos amorfos. Quan- 
do os cristais assumem esta cor negra acinzentada, 
geralmente é indicativo de que estão começando a 
se dissolver (200X). 

Cristais de fosfato triplo e fosfatos amorfos. Obser- 
ve a formação singular do centro do cristal (200X). 
Cristal de fosfato triplo e muco (400X). 

Cristal de fosfato triplo. Este cristal poderia ser con- 
fundido com oxalato de cálcio, contudo o “X” não 
se cruza exatamente no meio (400X). 

Cristais de fosfato triplo sob luz polarizada com 
compensador vermelho (200X). 

Cristais de fosfato de calcio (400X). 

Placas de fosfato de cálcio e fosfatos amorfos. Ob- 
serve as finas placas granulosas (200X). 
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Placa de fosfato de calcio (ou bainha de fosfato) e 
fosfatos amorfos (200X). 

Cristais de biurato de amônio (200%). 

Cristais de biurato de amônio (200X). 

Cristais de biurato de amônio (500X). 

Cristais de biurato de amônio (500X). 

Cristais de biurato de amônio (500X). 

Cristal de biurato de amônio e uma célula epitelial 
escamosa (500X). 

Cristais de biurato de amônio. Correspondem à for- 
ma esferoide do cristal (500X). 

Cristais de biurato de amónio. Forma esferoide sem 
espículas (400X). 

Cristais de biurato de amónio (500X). 

Cilindro hialino, leucócitos, hemácias e bactérias. 
Vocé é capaz de visualizar o cilindro dobrado? 
(500X). 

Cilindros hialinos. Quantos cilindros você conse- 
gue encontrar? (200X). 

Cilindro hialino dobrado sobre si e várias hemácias. 
Visualização com filtro 80A (400X). 

Cilindros hialinos e diversas hemácias (100X). 
Cilindros hialinos. Visualizados com filtro 80A. 
(400X). 

Cilindros hialinos observados por microscopia de 
contraste de fase. 

Vários cilindros hialinos e cilindros leucocitários e 
raras hemácias (200X). 

Cilindro hialino, leucócitos, hemácias e células epi- 
teliais (200X). 

Cilindro hialino com algumas inclusões granulosas 
(500X). 

Cilindro hemático convoluto (500X). 

Cilindro hemático e diversas hemácias. As células 
no cilindro ainda encontram-se intactas (500X). 
Cilindro hemático. Ainda há algumas células in- 
tactas no interior do cilindro (seta), embora muitas 
das células tenham começado a sofrer degeneração 
(500X). 

Cilindro hemático. Quando o cilindro da figura an- 
terior é visualizado em pequeno aumento, sua cor é 
mais proeminente (200X). 

Cilindro hemático e uratos amorfos (500X). 
Cilindro leucocitário, leucócitos, células epiteliais 
escamosas e muco (400X). 

Cilindro leucocitário. A matriz proteica é claramen- 
te visível (500X). 

Cilindro leucocitário corado por SM (400X). 
Cilindro leucocitário (400X). 

Cilindros corados por bilirrubina, fibras e sedimen- 
to (200X). 

Cilindro de células mistas, leucócitos e hemácias. 
Este cilindro contém leucócitos em degeneração e 
várias hemácias (500X). 

Cilindro leucocitário corado por bilirrubina. A 
coloração por bilirrubina pode dificultar a iden- 
tificação de estruturas, contudo você pode ob- 
servar alguns contornos celulares. Além disso, os 
leucócitos estão começando a sofrer degeneração, 
resultando na aparência de cilindro granuloso 
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Vários cilindros leucocitários e diversos leucócitos 
(200X). 

Cilindro celular misto corado por SM, incluindo cé- 
lulas epiteliais tubulares renais (400X). 

Cilindro de células epiteliais. Os núcleos são visíveis 
em algumas das células (500X). 

Cilindro misto. Este cilindro é metade hialino e me- 
tade granuloso. Relatar como “hialino” e/ou “gra- 
nuloso”, mas não como “misto” (400X). 

Cilindro misto, levedura e um leucócito. Este cilin- 
dro também é metade hialino e metade granuloso 
(500X). 

Cilindro misto. Observe as bactérias em uma meta- 
de do cilindro. Cilindros bacterianos não são muito 
comuns (500X). 

Vários cilindros, leucócitos, hemácias e sedimento 
amorfo, todos corados por bilirrubina (200X). 
Cilindro misto granuloso e hemático largo e um ci- 
lindro granuloso largo. Aumento maior do que na 
figura anterior. A amostra é oriunda de um paciente 
com doença de Wilson (500X). 

Cilindro hialino, cilindro granuloso, cilindro celu- 
lar misto e células epiteliais tubulares renais parcial- 
mente degeneradas, corados por SM (200X). 
Cilindro granuloso largo (400X). 

Cilindro granuloso fino, leucócitos e hemácias 
(500X). 

Cilindros granulosos finos e leucócitos. Observe o 
cilindro menor (500X). 

Cilindro granuloso corado por SM (200X). 
Cilindros granulosos finos e leucócitos (400X). 
Cilindro granuloso grosseiro (500X). 

Cilindro granuloso grosseiro (400X). 

Cilindro granuloso grosseiro, placa de fosfato de 
cálcio e fosfatos amorfos (200X). 

Cilindros granulosos grosseiros, largos e estreitos 
(200X). 

Cilindro granuloso grosseiro (400X). 

Cilindro granuloso corado por bilirrubina (500X). 
Cilindro granuloso fino (400X). 

Cilindro granuloso fino, leucócitos e bactérias 
(400X). 

Cilindro céreo e uratos amorfos. Observe as inden- 
tações nas laterais do cilindro (500X). 

Cilindro céreo, cilindro granuloso, leucócitos e sedi- 
mento amorfo, corados por bilirrubina. Observe as 
convoluções próximas ao centro do cilindro céreo 
(500X). 

Cilindro céreo longo, leucócitos e uma célula epite- 
lial. A superfície desse cilindro é mais refringente do 
que aquela de um cilindro hialino (200X). 

Cilindro granuloso fino tornando-se um cilindro 
céreo. Esse cilindro será mais bem classificado como 
cilindro céreo devido às típicas fissuras laterais, em- 
bora a superfície ainda seja granulosa (500X). 
Cilindro céreo convoluto. Este campo também con- 
tém leucócitos, raras hemácias e bactérias (500X). 
Cilindro céreo convoluto. Esta é a mesma imagem 
da figura anterior, porém, com discreta modifica- 
ção do ajuste fino girando o parafuso micromé- 
trico, os cilindros parecem desenvolver uma borda 


6.142. 
6.143. 


6.144. 
6.145. 
6.146. 


6.147. 


6.148. 


6.149. 


6.150. 
6.151. 


6.152. 


6.153. 


6.154. 
6.155. 


6.156. 


6.157. 


6.158. 


6.159. 
6.160. 
6.161. 
6.162. 
6.163. 
6.164. 


6.165. 
6.166. 


6.167. 


6.168. 


6.169. 


6.170. 
6.171. 
6.172. 
6.173. 


6.174. 
6.175. 


escura devido ao alto índice de refringência do cilin- 
dro (500X). 

Cilindro céreo corado por SM (100X). 

Mesmo campo da figura anterior, utilizando mi- 
croscopia de contraste de fase (100X). 

Cilindro céreo-granuloso corado com SM (200%). 
Cilindroide granuloso (500X). 

Cilindroide hialino. Observe a cauda afilada 
(160X). 

Cilindro granuloso fino e levedura (400X). 
Bactérias. Este campo contém bacilos, cocos e ca- 
deias (500X). 

Leveduras, leucócitos, raras hemácias e bactérias 
(500X). 

Leveduras (1.000X). 

Levedura com pseudo-hifa e leucócitos, corados por 
SM (200X). 

Leveduras sob microscopia de contraste de fase 
(400X). 

Ovo de oxiúro e leucócitos (100X). As característi- 
cas do ovo de oxiúro são facilmente reconhecidas, 
mesmo com um aumento pequeno. 

Ovo de Enterobius vermicularis ou oxiúro (400X). 
Cauda de um oxiúro fêmea adulto. A cauda da fê- 
mea é reta e muito pontiaguda, ao passo que a cau- 
da do macho é curva (40X). 

Ovo de oxiúro e leucócitos (500X). 

Ovo de Schistosoma haematobium sob microscopia 
por interferência de contraste. (Cortesia de Smith B, 
Foster KA. The Urine Microscopic 5th Ed. Educa- 
tional Material for Health Professionals Inc, 1999.) 
Trichomonas vaginalis com fundo celular misto, vi- 
sualizado por microscopia de contraste de fase. 
Espermatozoides e células epiteliais (500X). 
Espermatozoide corado por SM. 

Muco. 

Muco contendo leucócitos e hemácias (200X). 
Gotículas de gordura e células epiteliais (160X). 
Corpúsculo gorduroso oval, cilindro granuloso e 
uratos amorfos. O corpúsculo gorduroso oval con- 
tém somente poucas gotículas de gordura, exibindo 
assim tamanho menor do que outros corpúsculos 
gordurosos (500X). 

Corpúsculo gorduroso oval (400X). 

Corpúsculo gorduroso oval. A célula está repleta de 
gotículas gordurosas, de modo que a membrana ce- 
lular não é visível (500X). 

Corpúsculos gordurosos ovais e leucócitos (500X). 
Corpúsculo gorduroso oval. Este campo também 
contém uma célula com algumas gotículas de gor- 
dura em seu interior (seta) (400X). 

Corpúsculo gorduroso oval. Observe as gotículas de 
tamanho variado (400X). 

Corpúsculo gorduroso oval (400X). 

Gotículas de gordura coradas por Sudan III. 
Grânulos de amido (200X). 

Cristais de amido. A indentação no centro de cada 
cristal é muito evidente (500X). 

Grânulos de amido. 

Cristais de amido sob luz polarizada, demonstran- 
do a típica formação em “cruz de malta” (400X). 
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Partículas de talco e algumas células epiteliais esca- 
mosas (160X). 

Fragmentos de uma fralda. A porção do fragmen- 
to no centro do campo é um contaminante comum 
(400X). 

(A) Cilindro granuloso fino e leucócitos. Observe o 
detalhe do cilindro. (B) Fibra. Observe os contornos 
escuros e a diferença de textura entre este fragmen- 
to em (B) e o cilindro em (A) (200X). 

Fibra. Observe os contornos escuros (400X). 

Fibra. Esta fibra pode ser confundida com um cilin- 
dro céreo, porém a estrutura é determinada como 
plana devido à porção da fibra dobrada em sua late- 
ral (400X). 

Fibra. Observe os contornos espessos e enrolados 
desta fibra (400X). 

Fragmentos de uma fralda. Esta amostra obtida de 
uma fralda espremida é inútil para análise micros- 
cópica. Observe os vários tipos de fibras presentes 
(200X). 

Fibras. As estrias (observadas apenas em pequeno 
aumento) e os contornos escuros são característicos 
destas fibras (400X). 

Fibras. Estas sáo as mesmas fibras da figura ante- 
rior. Observe as indentações na superfície da fibra 
central (400X). 

Fibra. Observe as indentacóes nodulares e a extre- 
midade nodular deste contaminante muito comum 
(400X). 

Fibras. A fibra central exibe uma espessa borda no- 
dular (500X). 

Fibra, cristais de oxalato de cálcio e uratos amorfos. 
Observe as extremidades nodulares da fibra (400X). 
Fibra. Este é o mesmo campo da figura anterior, 
porém em um plano focal distinto. A alteração do 
foco evidencia as indentações nodulares na lateral 
da fibra (400X). 

Bolhas de ar, placa de fosfato e fosfatos amorfos. As 
bolhas de ar podem assumir uma variedade de for- 
mas, especialmente se a lamínula for deslocada ou 
comprimida (200X). 

Defeitos da lamínula. 

Via metabólica normal de fenilalanina e tirosina. 
Formação aumentada de metabólitos da fenilalanina, 
resultante da deficiência de fenilalanina hidroxilase. 
Biossíntese de heme (as porfirinas estão sublinha- 
das). 

Cilindro hemático: sedimento urinário (400X). 
Cilindro largo, com granulação fina que está se tor- 
nando um cilindro céreo, com um fundo celular 
misto. 

Cilindros gordurosos, sedimento urinário (400X). 
Cilindros gordurosos; luz polarizada (POL); sedi- 
mento urinário (400X). 

Cilindros granulosos, sedimento urinário. Colora- 
ção SM (200X). 

Cilindro leucocitário, sedimento urinário (colora- 
ção SM 400X). 

Coloração de Gram direta da urina, revelando ba- 
cilos gram negativos e três leucócitos (neutrófilos) 
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Cristal de cistina. Sedimento urinário (coloração 
SM 200X). 

Cristal de cistina. Sedimento urinário (coloração 
SM 200X). 

Cristal de cistina; POL. Observe que com a luz po- 
larizada, somente a porção mais espessa do cristal 
torna-se birrefringente. Sedimento urinário (200X). 
Cristal de cistina. Sedimento urinário (coloração 
SM 100X). 

Forças que determinam a troca de fluidos em nível 
capilar. 

Trocas através das membranas capilares na forma- 
ção e na remoção de líquido intersticial. 

Diagramas do hemocitômetro de Neubauer. 
Citocentrífuga. 

Método de citocentrifugação para concentração 
de fluido corporal. Um conjunto contendo uma 
cubeta especial, com papel de filtro aderido e uma 
lâmina de vidro, é fixado na citocentrífuga. São 
pipetadas na cubeta uma ou duas gotas de fluido 
bem-homogeneizado. As tampas são fechadas e a 
amostra é centrifugada a 500 rpm por 5 minutos. 
Esfregaços preparados por citocentrifugação são 
marcados com lápis de cera para delinear a área de 
depósito celular. Os esfregaços são corados com 
Wright para avaliação microscópica. 

Anatomia do sistema nervoso central. 

Detalhes das meninges. 

Posicionamento da agulha para coleta de LCS. 
Frascos para amostras de líquido cerebrospinal. 
Comparação do aspecto do líquido cerebrospinal 
entre (A) LCS normal, (B) LCS vermelho por he- 
morragia recente, (C) LCS xantocrômico por he- 
morragia antiga e (D) LCS de uma punção traumá- 
tica. 

Células que normalmente podem ser encontradas 
no LCS. (A) Neutrófilo, (B) monócito e (C) linfóci- 
tos. Hemácias geralmente não são encontrados no 
LCS (coloração de Wright 1.000 X). 

Pleocitose neutrofílica no LCS (coloração de Wright 
1.000X). 

Pleocitose linfocítica no LCS (coloração de Wright 
1.000X). 

Plasmócitos no LCS (coloração de Wright 1.000X). 
Eosinófilos no LCS (coloração de Wright 1.000X). 
LCS com pleocitose mista (coloração de Wright 
1.000X). 

Macrófago em LCS (coloração de Wright 1.000X). 
Macrófago apresentando eritrofagocitose em LCS. 
As setas apontam para as hemácias englobadas (co- 
loração de Wright 1.000X). 

Macrófago com inclusões de ferro (siderófago) em 
LCS (coloração de Wright 1.000X). 

Macrófago com inclusões de hematina (setas) em 
LES. 

Macrófago com possíveis inclusões de gordura 
(lipofago) em LCS. 

Células ependimais em LCS (coloração de Wright 
1.000X). 

Hemácias nucleadas em LCS (coloração de Wright 
1.000X). 
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10.6. 


10.7. 


10.8. 
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10.11. 


10.12. 
10.13. 


10.14. 
10.15. 


10.16. 
10.17. 
11.1. 
11.2. 


Células de plexo coroide agrupado em LCS (colora- 
ção de Wright 1.000 X). 

Comparação entre bactérias presentes em LCS cora- 
das com coloração de Wright e coloração de Gram. 
(A) Coloração de Wright (observe que as bactérias se 
coram de azul). (B) A coloração de Gram revela que 
as bactérias são Gram negativas (rosa). 

Coloração positiva com tinta nanquim. 

Caso 9.1 LCS citocentrifugado e corado com Wri- 
ght. 

Caso 9.2 Tubos um, dois e três de amostra de LCS. 
Caso 9.2 LCS citocentrifugado e corado com Wri- 
ght. 

Revestimento mesotelial de cavidades corporais se- 
rosas. 

Preparação citocentrifugada de líquido pleural con- 
tendo hemácias e linfócitos em inflamação aguda 
(coloração de Wright 400X). 

Preparação citocentrifugada de líquido pleural con- 
tendo hemácias, neutrófilos e uma célula mesote- 
lial em infecção bacteriana (coloração de Wright 
200X). 

Preparação citocentrifugada de líquido peritoneal 
contendo hemácias, linfócitos, monócitos e células 
mesoteliais (coloração de Wright 200X). 
Preparação citocentrifugada de líquido pericárdico 
contendo hemácias, leucócitos e células semelhantes 
a adenocarcinoma (coloração de Wright 200 X). 
Preparação citocentrifugada de líquido peritoneal 
contendo hemácias, leucócitos e várias bactérias. 
Identificadas como Escherichia coli por cultura (colo- 
ração de Wright 1.000X). 

Preparação citocentrifugada de líquido peritoneal 
contendo leucócitos e poucas bactérias. Identificadas 
como Staphylococcus por cultura (coloração de Wright 
1.000X). 

Cristais de colesterol em liquido pleural. Campo 
claro (400X). 

Cristais de colesterol em liquido pleural. (A) Luz po- 
larizada. (B) Luz polarizada compensada (400X). 
Coração e pericárdio. 

Aspiração de líquido pericárdico. Na pericardiocen- 
tese, uma seringa com agulha é inserida através da 
parede torácica até o saco pericárdico (conforme 
ilustrado acima). O monitoramento eletrocardio- 
gráfico, com um fio condutor ligado à agulha e ele- 
trodos posicionados nos membros (braço direito, 
braço esquerdo e perna esquerda), auxilia no posi- 
cionamento correto da agulha, evitando danos ao 
coração. 

Cavidade pleural com derrame. 

Toracentese. Uma agulha é inserida no espaço pleu- 
ral, para a remoção de líquido. 

Os órgãos do abdome. VCI, veia cava inferior. 

Corte transversal de uma paracentese da cavidade 
abdominal. 

Líquido ascítico corado com Wright. 

Líquido pleural. 

Articulação móvel. 

A membrana sinovial de um joelho normal exibe 
o espaço articular, a membrana sinovial composta 
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por células sinoviais embebidas em estroma de teci- 
do conectivo frouxo sobre colágeno denso (hemato- 
xilina e eosina). 

Pesquisa do sinal de abaulamento* da articulação 
para a detecção de derrame articular. 
Posicionamento da agulha para a artrocentese de 
(A) cotovelo e (B) joelho. 

Líquido sinovial. (A) Normal. (B) Hemorrágico. 
Inclusões de líquido sinovial. (A) Resíduos ocronó- 
ticos semelhantes à “pimenta moída”. (B) “Corpos 
de arroz”, fragmentos de membrana sinovial enri- 
quecidos com fibrina. 

Teste do fio, ilustrando a viscosidade do líquido si- 
novial normal. 

Teste de coagulação de mucina em líquido sinovial 
normal. 

Elementos celulares normais encontrados no líquido 
sinovial incluem (A) neutrófilos, (B) linfócitos, (C) 
monócitos/histiócitos, e (D) células de revestimento 
sinovial. Poucas hemácias estão quase sempre pre- 
sentes em derrames articulares (Wright-Giemsa). 
Líquido sinovial com inflamação aguda apresen- 
tando pleocitose neutrofílica. 

A célula LE (seta) é um neutrófilo que contém um 
núcleo homogêneo fagocitado (Wright-Giemsa). 
Célula “tart”*: um macrófago que contém um nú- 
cleo fagocitado que mantém algumas característi- 
cas nucleares (Wright-Giemsa). 

A célula de Reiter (ao centro) é um macrófago que 
fagocitou um ou mais neutrófilos. Este achado não 
é específico da síndrome de Reiter. 

Macrófago contendo lipídeos em líquido sinovial 
(Wright-Giemsa). 

Líquido sinovial com inflamação aguda e cristais de 
urato monossódico (coloração de Wright-Giemsa e 
luz polarizada). 

Líquido sinovial com inflamação aguda e cristais de 
urato monossódico. Os cristais em forma de agulha 
apresentam birrefringência negativa, uma vez que 
são amarelos quando alinhados com o filtro com- 
pensador e azuis quando perpendiculares ao filtro 
(coloração de Wright-Giemsa e luz polarizada/com- 
pensada). 

Líquido sinovial com inflamação aguda e cristais 
de pirofosfato de cálcio di-hidratado (coloração de 
Wright-Giemsa e luz polarizada). 

Líquido sinovial com inflamação aguda e cristais 
de pirofosfato de cálcio di-hidratado. O cristal in- 
tracelular romboide (ao centro) apresenta birre- 
fringência positiva, porque mostra-se azul quando 
alinhado ao filtro compensador (coloração de Wri- 
ght-Giemsa e luz polarizada/compensada). 
Primeira imagem do Estudo de Caso 11.1. Líquido 
sinovial. 

Segunda imagem do Estudo de Caso 11.1. 

Primeira imagem do Estudo de Caso 11.2. Liquido 
sinovial. 

Segunda imagem do Estudo de Caso 11.2. 

Detalhe do sistema reprodutor masculino. 

O processo de espermatogênese nos túbulos semi- 
níferos. 
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Estágios finais da espermatogénese. (A) Espermáti- 
de imatura, com núcleo esférico, sinais iniciais de 
desenvolvimento de acrossomo e cauda; (B) esper- 
mátide imatura com formação do acrossomo, con- 
densacáo nuclear e desenvolvimento da cauda; (C) 
espermátide com acrossomo revestindo o núcleo, 
desenvolvimento da porção média, e redução da 
membrana citoplasmática; (D) espermatozoide ma- 
duro. 

Teste de viscosidade de sêmen normal. 

Critérios de inclusão na contagem de células. Con- 
tar as células (cabeças dos espermatozoides, não as 
caudas) que tocam as bordas superior e esquerda do 
campo quadriculado. Não contar as células (cabe- 
ças dos espermatozoides, não as caudas) que tocam 
as bordas inferior e direita do campo quadriculado. 
Contar somente espermatozoides inteiros. 
Preparação de sêmen a fresco. Vários espermatozol- 
des estão presentes (450X). 

Preparação de sêmen a fresco. Podem ser observa- 
dos vários espermatozoides, juntamente com uma 
hemácia (E) e um leucócito (L) (450X). 
Espermatozoides viáveis náo captam a eosina e per- 
manecem incolores, exibindo aspecto branco (colo- 
ração por eosina/nigrosina, 1.000X). 

Os espermatozoides inviáveis captam a eosina e 
apresentam várias tonalidades de vermelho (colora- 
ção por eosina/nigrosina 1.000X). 

Características de um espermatozoide normal. 
Espermatozoides normais (coloração de Papanico- 
lau, 1.000X). 

Espermatozoides normais. A seta indica a visão lon- 
gitudinal de um espermatozoide (coloração de Pa- 
panicolau, 1.000X). 

Espermatozoide normal, visão longitudinal (colora- 
cáo de Papanicolau, 1.000X). 

Espermatozoides com cabeca dupla. Observe a ex- 
cessiva membrana citoplasmática em C (coloração 
de Papanicolau, 1.000X). 

Espermatozoides com cauda dupla. As setas in- 
dicam as duas caudas (coloração de Papanicolau, 
1.000X). 

Espermatozoides com cauda em espiral. As caudas 
podem enovelar-se completamente ao redor da ca- 
beca, como observado na imagem A (coloração de 
Papanicolau, 1.000X). 

Espermatozoides com cabeça achatada. Pode-se 
observar um espermatozoide normal dentre aque- 
les com cabeça achatada, indicando a ausência de 
capuz acrossômico (coloração de Papanicolau, 
1.000X). 

Diferentes dimensões de cabeças de espermatozoi- 
des. (A) Espermatozoide normal. (B) Cabeça au- 
mentada. (C) Cabeça pequena ou como cabeça de 
alfinete (coloração de Papanicolau, 1.000X). 
Espermatozoide normal junto a outro (seta) que 
apresenta cabeça comprimida (ou apertada) e mem- 
brana citoplasmática excessiva (coloração de Papa- 
nicolau, 1.000). 

Diversas anomalias espermaticas. (A) Esperma- 
tozoide normal. (B) Espermatozoide com cabeça 
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comprimida (ou apertada) e excessiva membrana 
cistoplasmatica. (C) Espermatozoide com cauda es- 
piralada (coloração de Papanicolau, 1.000). 

Estes espermatozoides apresentam o pescoco fle- 
tido. Um exibe cabeça normal, enquanto o outro 
apresenta cabeça de alfinete (coloração de Papani- 
colau, 1.000X). 

Espermatozoides com cabeças esféricas, em vez de 
ovais (coloração de Papanicolau, 1.000X). 
Espermatozoides com cabecas afiladas, em vez de 
ovais. A imagem (B) também apresenta membrana 
citoplasmática excessiva, e a imagem (C) exibe cau- 
da espiralada (coloração de Papanicolau, 1.000X). 
Espermatozoides com cabeças contendo vacúolos 
(coloração de Papanicolau, 1.000X). 

Os pescoços destes espermatozoides apresentam 
excessiva membrana citoplasmática remanescente 
(coloração de Papanicolau, 1.000X). 

Espermátides imaturas (coloracáo de Papanicolau, 
1.000X). 

Figura para a questão para estudo 14. 

Leucócitos fecais. (A) Coloração de Gram, 1.000X, 
leucócitos fecais. (B) Coloração de Wright, 1.000X, 
leucócitos fecais. (C)Preparação a fresco, disenteria 
por Shigella ou disenteria bacteriana, com leucócitos 
fecais, hemácias e bactérias. 

Teste de guáiaco para sangue oculto nas fezes. 
Esteatorreia com coloração de gorduras fecais por 
Sudan III, para gorduras neutras. 

Esteatorreia com coloração de gorduras fecais por 
Sudan III, para ácidos graxos. 

Creatorreia. Fibra muscular não digerida. Observe 
as estriações musculares claramente definidas. 
Creatorreia. Fibras musculares não digeridas entre- 
laçadas. As nítidas estriações auxiliam na identifica- 
ção dessas fibras. 

Ilustração esquemática da cavidade amniótica. 
Varredura espectrofotométrica de líquido amnióti- 
co indicando os picos de bilirrubina e oxiemoglo- 
bina. Observe a quase linearidade da curva normal 
em A. Em B, observe o pico elevado de bilirrubina 
(a 450 nm) e o pico de oxiemoglobina (a 410 nm). A 
base é desenhada de 550 nm a 365 nm. 

Gráfico de Liley para avaliação do risco fetal. O grá- 
fico de Liley consiste em um quadro com a modifi- 
cação de três zonas, para a interpretação da altera- 
ção do líquido amniótico na absorbância a 450 nm 
versus semanas de gestação. O gráfico divide as lei- 
turas do paciente em três zonas de risco gestacional, 
com a zona III correspondendo ao maior risco para 
a criança em desenvolvimento. 

Preparação a fresco e coloração de Gram de “células 
indicadoras ou células-guia”. Essas são células epi- 
teliais escamosas literalmente cobertas por numero- 
sos bacilos pequenos e curvos. Elas descamam em 
virtude da alteração bacteriana na vaginose bacte- 
riana. 


14.5. Coloração de Gram (1.000X). Predominância de 
Lactobacillus em uma vagina sadia, com células epi- 
teliais escamosas. 

14.6. Trofozoitos de T. vaginalis obtidos a partir de cultu- 
ra in vitro, corados por Giemsa. 

14.7. Preparação a fresco de leveduras e pseudo-hifas de 
C. albicans, com leucócitos. Leveduras (incluindo 
pseudo-hifas), hemácias e leucócitos (200%). 

14.8. C. albicans com tubo germinativo em desenvolvi- 
mento, em uma preparação com calcoflúor branco. 

14.9. Preparação de bloco de células de LBA exibindo cis- 
tos de P. jiroveci, coloração GMS-P (1.000X). 

14.10. Preparação de bloco de células de LBA exibindo cis- 
tos de P. jiroveci, coloração GMS-P (1.000X). 

14.11. Alterações histopatológicas indicando aspergilose 
pulmonar causada por Aspergillus fumigatus. A co- 
loração com metenamina de prata revela hifas de 
A. fumigatus. A inalação de conídeos de A. fumigatus 
transmitidos pelo ar pode causar aspergilose em 
hospedeiros imunossuprimidos. 

14.12. Coloração por metenamina de prata. Infecção dis- 
seminada pelo fungo oportunista A. fumigatus em 
um hospedeiro imunocomprometido. Observe a 
característica ramificação dicotômica das hifas. 
(CDC, PHIL image, http://phil.cdc.gov/phil ima- 
gem 4228.) 

Figura 14.13. Bloco de células de lavagem brônquica. 
Coloração por H&E (1.000X). 

14.14. Bloco de células de lavagem brônquica. Coloração 
por GMS-C (1.000). 

14.15. Bloco de células de lavagem brônquica. Coloração 
por PAP (1.000X). 

15.1. (A.) Sistema Automatizado de Exame de urina iQ” 
200 (AUTION mais iQ” 200) da Iris Diagnostics 
Division. (B.) Close da leitora de códigos de barras 
e transportador de tubos AUTION da Iris Diagnos- 
tics Division. 

15.2. ¡Chem" Velocity™ da Iris Diagnostics. 

15.3. iQ? 200ELITE™ da IRIS Diagnostics Division. 

15.4. iQ 200SELECT™ da IRIS Diagnostics Division. 

15.5. iQ” 200SPRINT™ da IRIS Diagnostics Division. 

15.6. A Siemens Medical Solutions Diagnostics fabrica o 
Clinitek” Status. 

15.7. A Siemens Medical Solutions Diagnostics fabrica o 
Clinitek® Atlas. 

15.8. Analisador de células urinárias Sysmex UF-100º. 

15.9. Diagrama da célula de fluxo do Sysmex UF-100”. 

15.10. Diagrama do sistema de luz fluorescente lateral 
Sysmex UF-100”. 

15.11. O sistema automatizado para hematologia Sysmex 
XE-5000. 

15.12. Analisador de Esperma SQA-V. 

B.1. Urinômetro utilizado para medir a gravidade espe- 


cífica da urina, inserido em um cilindro adequado, 
parcialmente preenchido com líquido. 
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Termos essenciais 


ACREDITAÇÃO 

ERROS ANALÍTICOS 

CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND 
PREVENTION (CDC) 

CENTERS FOR MEDICARE & MEDICAID SERVICES 
(CMS) 

CADEIA DE CUSTÓDIA 

PLANO DE HIGIENE QUÍMICA 

CLIA ‘88 

CLINICAL LABORATORY STANDARDS INSTITUTE 
(CLSI) 

COLLEGE OF AMERICAN PATHOLOGISTS (CAP) 

COMMISSION ON OFFICE LABORATORY 
ACCREDITATION (COLA) 

ADERÉNCIA 

INFORMAÇÃO CONFIDENCIAL 

CONTROLES 

VALORES CRÍTICOS 

CHECAGEM DELTA 

MINISTÉRIO DA SAÚDE (MS) 

MINISTÉRIO DOS TRANSPORTES (MT) 

ENVIRONMENTAL PROTECTION AGENCY (EPA) 

PLANO DE CONTROLE À EXPOSIÇÃO 

FOOD AND DRUG ADMINISTRATION (FDA) 

MATERIAIS DE RISCO (HAZMATS) 

LEI DE PORTABILIDADE E RESPONSABILIDADE DE 
SEGURO SAÚDE (APRSS) 

TESTE DE ALTA COMPLEXIDADE (TAC) 

CONSENTIMENTO INFORMADO 

JOINT COMMISSION ON ACCREDITATION OF 
HEALTHCARE ORGANIZATIONS (JCAHO) 

PLANILHAS DE MATERIAIS DE SEGURANCA (PMS) 

TESTE DE COMPLEXIDADE MODERADA (TCM) 

NUCLEAR REGULATORY COMMISSION (NRC) 

OCCUPATION SAFETY AND HEALTH 
ADMINISTRATION (OSHA) 

EQUIPAMENTO DE PROTEÇÃO INDIVIDUAL (EPI) 

LABORATÓRIOS EM CONSULTÓRIOS MÉDICOS 
(LCMs) 

TESTE LABORATORIAL REMOTO (TLR) 

FONTES PRE-ANALITICAS, ANALITICAS E POS- 
ANALITICAS 

ENSAIO DE PROFICIENCIA 

MICROSCOPIA REALIZADA PELO RESPONSAVEL 
(PPM) 

LEI DE SERVIÇO DE SAUDE PÚBLICA 

AVALIAÇÃO DE QUALIDADE 

CONTROLE DE QUALIDADE 

PADRÃO DE CUIDADOS 

PRECAUÇÕES PADRÃO 

PADRÕES 

TESTES DE USO IRRESTRITO 


Objetivos do estudo 





Regulamentação e gerenciamento de laboratórios clínicos 


da 


E 


Definir aderência e discutir sua relação com o exame de urina e a 
análise de fluidos corporais. 

Listar as quatro categorias de testes laboratoriais regidos pelo CLIA 
'88 e quais profissionais podem realizar os testes laboratoriais destas 
categorias. 


. Redigir uma sinopse sobre as regulamentações federais e agências 


regulatórias federais que controlam as atividades de laboratórios clí- 
nicos e assinalar suas jurisdições correspondentes. 


. Discutir a acreditação externa e os padrões do CLSI e sua importân- 


cia no gerenciamento e aderência laboratoriais. 


. Descrever aspectos éticos e legais adicionais relacionados ao labora- 


tório clínico. 


. Redigir um resumo sobre o escopo e a importância da avaliação de 


qualidade. 


. Analisar cada um dos seguintes componentes da avaliação de quali- 


dade: estabelecer um programa de avaliação de qualidade, estabele- 
cer valores críticos, monitorar os resultados laboratoriais emitidos, 
usar o monitoramento por checagem delta dos resultados de testes 
de pacientes, controlar qualidade e ensaio de proficiência. 


Segurança no laboratório clínico 


8. 


10. 


11. 


Descrever a responsabilidade dos laboratórios na elaboração e divul- 
gação de políticas e procedimentos de segurança. 


. Identificar e descrever seis tipos de riscos à segurança presentes no 


laboratório clínico e discutir o gerenciamento eficiente destes aspec- 
tos de segurança no laboratório clínico. 

Definir precauções padrão e discutir o descarte apropriado de mate- 
riais de risco e perfurocortantes no laboratório. 

Definir HAZMATS e discutir as medidas necessárias em caso de in- 
cidentes de maior proporção envolvendo HAZMATS. 
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s análises de urina e de outros fluidos corporais 
são realizadas no laboratório clínico, o qual é um 
dos integrantes do sistema de saúde. O sistema de 
saúde e os laboratórios clínicos apresentam estruturas 
organizacionais distintas e prestam uma variedade de ser- 
viços a médicos e pacientes, com o objetivo de oferecer o 
maior cuidado possível ao paciente. Os prestadores de ser- 
viços de saúde devem continuamente avaliar, atualizar e 
adequar seus serviços, de modo a oferecerem os melhores 
resultados aos pacientes atendidos. Isso requer gerentes e 
chefes de laboratórios médicos com conhecimento e es- 
pecialização em assuntos científicos, médicos e técnicos, 
bem como o conhecimento de regulamentações governa- 
mentais relacionadas e aspectos ligados à segurança. Parte 
das obrigações dos gerentes e chefes de laboratórios con- 
siste na disseminação deste conhecimento à equipe labo- 
ratorial e no monitoramento e garantia da aderência às 
regulamentações governamentais e adesão às políticas e 
procedimentos institucionais estabelecidos. 





REGULAMENTAÇÕES E AGÊNCIAS 
REGULATÓRIAS QUE CONTROLAM 
O LABORATÓRIO CLÍNICO* 


Várias regulamentações federais, estaduais e municipais 
são aplicadas a um laboratório clínico. Além dos grupos 
de profissionais federais e nacionais que inspecionam o 
laboratório clínico, os estados também realizam inspe- 
ções laboratoriais adicionais, estabelecendo suas próprias 
punições em casos de desobediência às regulamentações. 


REGULAMENTAÇÕES FEDERAIS E ORGANIZAÇÕES 
REGULATÓRIAS 


1. CLIA '88 (Clinical Laboratory Improvement Amend- 

ments of 1988). Emendas de 1988 para a Melhoria de 
Laboratórios Clínicos. 
A maioria dos laboratórios hospitalares, laboratórios 
em consultórios médicos (LCMs) e laboratórios de re- 
ferência para testes clínicos, bem como os testes labo- 
ratoriais remotos (TLR) são regulados pelo CLIA ‘88. 
Os laboratórios federais, como hospitais e centros mé- 
dicos de veteranos são uma exceção, pois não são regu- 
lamentados por estas exigências. As regulamentações 
determinam como laboratórios clínicos devem realizar 
suas atividades. Estas regulamentações foram imple- 
mentadas para garantir que resultados de testes labo- 
ratoriais sejam de alta qualidade, independentemente 
do local em que tenham sido realizados. Tais normas 
incluem medidas de controle de qualidade, ensaio de 
proficiência, avaliação de qualidade, inspeções exter- 
nas, visitas locais, consultas e necessidades mínimas de 
pessoal. Há também regulamentações estabelecidas, 
que variam conforme o grau de complexidade do teste. 
Todos os testes realizados em um laboratório clínico 
se enquadram em uma das categorias a seguir: 


*N. de T. Legislação relativa aos Estados Unidos. 


E Microscopia Realizada pelo Responsável (PPM, 
Provider-Performed Microscopy). Esta categoria 
inclui testes de microscopia de campo claro ou de 
fase realizados por médicos, dentistas ou técnicos 
de nível médio, sob a supervisão médica. Os testes 
incluem preparações a fresco, preparações de KOH, 
testes de líquido amniótico, exames pós-coito, exa- 
mes de sedimentos de urina e exames microscópi- 
cos para detecção de leucócitos. A PPM permite que 
médicos obtenham resultados a partir de amostras 
lábeis, que devem ser analisadas imediatamente. 

E Testes de uso irrestrito Estes testes são aprovados 
pelo Food and Drug Administration (FDA) para uso 
doméstico, elaborados de forma a minimizar erros 
de execução e não representar qualquer risco de da- 
nos aos pacientes se realizados de forma inexata. 

E Testes de Complexidade Moderada (TCM). Estes 
testes são de realização mais difícil que os testes de 
uso irrestrito em LCMs. No caso de TCM, testes de 
alta complexidade (TAC) e PPM, calibração de ins- 
trumentos, documentação de treinamento, ensaio 
de proficiência e inspeções in loco são exigidos pelo 
CLIA ‘88. Em ambiente hospitalar, ambos, TCM e 
WT, devem adotar os padrões utilizados em testes 
de complexidade moderada. A maioria das análises 
de hematologia, química-clínica, exame de urina 
automatizado ou semiautomatizado e microscopia 
de urina enquadram-se nesta categoria. 

E Testes de Alta Complexidade (TAC). Estes testes 
requerem alto grau de conhecimento e habilidade 
interpretativa, devendo ser realizados por profissio- 
nais mais experientes e/ou com equipamentos mais 
complexos. Vários testes realizados pelos departa- 
mentos de citologia, microbiologia, imunologia e 
imuno-hematologia enquadram-se nesta categoria. 

Lei de serviço de saúde publica. A fim de receber o 
pagamento do Medicare ou Medicaid, um laborató- 
rio deve ser licenciado por esta lei. Tal lei condiciona 
a adesão ao CLIA ‘88. 
Os Centers for Medicare & Medicaid Services (CMS) 
(anteriormente denominados Health Care Financing 
Administration |HCFA]) são subordinados ao Minis- 
tério da Saúde (MS). Esta agência federal estabeleceu 
regulamentações para implementar o CLIA '88 e tam- 
bém criou a Commission on Office Laboratory Accre- 
ditation (COLA) para acreditar LCMs. Os laboratórios 
acreditados pela COLA são avaliados a cada 2 anos. 
Occupation Safety and Health Administration 
(OSHA). Esta agência governamental regula ques- 
tões de segurança do trabalhador em laboratórios 
clínicos. Como trabalhador de um laboratório, você 
tem direito a um ambiente profissional seguro e pode 
relatar suas preocupações sobre práticas de trabalho 
pouco seguras à OSHA. O empregador não deve utili- 
zar qualquer prática de retaliação a estes relatos e será 
penalizado se adotar essa atitude. 

Environmental Protection Agency (EPA). Esta agên- 

cia garante que os prestadores de serviços de saúde 

sigam a lei de Rastreamento de Lixo Médico. A lei de- 


fine lixo médico e estabelece práticas aceitáveis para o 
tratamento e descarte desse lixo. 

6. Food and Drug Administration (FDA). Esta agência 
governamental é responsável pela aprovação de equi- 
pamentos médicos e de diagnóstico, produtos farma- 
cêuticos, reagentes e testes diagnósticos antes de sua 
comercialização. O FDA também regula as exigências 
quanto ao teor dos rótulos. Antes da aprovação do 
produto, o FDA avalia a segurança, a eficácia e a ne- 
cessidade médica de produtos e dispositivos médicos. 

7. Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC). Esta agência implementa regulamentações de 
saúde pública e necessidades de relatos de laborató- 
rios clínicos e outros prestadores de serviços de saúde. 
O CDC é responsável pela categorização de testes la- 
boratoriais recém desenvolvidos como WT, TCM ou 
TAC, e também realiza estudos relacionados ao CLIA. 

8. Ministério dos Transportes (MT). Esta agência esta- 
belece as exigências quanto à embalagem e ao trans- 
porte seguros de materiais de risco biológico e outros 
materiais de risco (HAZMATS, hazardous materials). 

9. Nuclear Regulatory Commission (NRC). Esta agência 
regula o manuseio e descarte de materiais radioati- 
vos. Embora os laboratórios clínicos tentem minimi- 
zar o uso de tais agentes, ainda há alguns testes que 
utilizam essas substâncias. 


ACREDITAÇÃO E INSPEÇÃO EXTERNAS 


Para que uma empresa de saúde possa participar e receber 
pagamentos dos programas federais Medicare ou Medi- 
caid, deve ser certificada pelo CMS como cumpridora das 
Condições de Participação estabelecidas nas regulamen- 
tações federais. O CMS pode conferir a uma organização 
de acreditação a autoridade de “avaliadora”, de modo que 
ela possa “avaliar” uma organização de saúde acreditada 
como cumpridora das exigências de certificação do Medi- 
care e Medicaid. Esta organização poderá então adquirir 
o “status avaliado” e não precisará se submeter ao processo 
de avaliação e certificação do Medicare. 

As três principais agências externas de acreditação 
laboratorial são: 


E College of American Pathologists (CAP). Esta or- 
ganização de profissionais possui o “status avalia- 
do” para prestar esse serviço ao governo federal. 

E Commission on Office Laboratory Accreditation 
(COLA). Esta comissão é administrada pelo CMS 
que, por sua vez, é subordinado ao MS. 

E Joint Commission on Accreditation of Healthcare 
Organizations (JCAHO). Esta organização também 
possui o status avaliado para prestar este serviço ao 
governo federal. 


Outras organizações que inspecionam ou acreditam labo- 
ratórios incluem agências estaduais, a American Society 
for Histocompatibility and Immunogenetics (ASHI), a 
American Association of Blood Banks (AABB) e a Amert- 
can Osteopathic Association (AOA). 
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Essas organizações prestam um valioso serviço aos la- 
boratórios pela avaliação regular, por meio de processos 
de inspeção, de obediência às regulamentações e avalia- 
ção de políticas e práticas de laboratórios individuais. 


PADRÕES LABORATORIAIS 


O Clinical Laboratory Standards Institute (CLSI) (anterior- 
mente denominado National Committee for Clinical Labo- 
ratory Standards [NCCLS]) é uma organização educacional 
privada, sem fins lucrativos, que elabora e publica padrões 
laboratoriais nacionais e internacionais para uma varieda- 
de de políticas e procedimentos de testes em laboratórios 
clínicos. Estas orientações auxiliam os laboratórios clínicos 
no desenvolvimento de políticas e procedimentos aceitáveis 
por suas instituições. As recomendações e padrões do CLSI 
seguem as normas do CLIA '88 e auxiliam o laboratório clí- 
nico a cumprir as regulamentações federais. 


ASPECTOS LEGAIS E ÉTICOS ADICIONAIS 


Além das leis que regulam os laboratórios clínicos, as leis 
também protegem os direitos do paciente em muitos ca- 
sos relacionados à medicina e aos laboratórios clínicos. 
Além da legislação estabelecida, os profissionais da área 
de cuidados à saúde têm a obrigação ética de tratar os 
pacientes como gostariam de ser tratados. Tais direitos e 
obrigações são abordados nesta seção. 


Consentimento informado 


O laboratório tem a obrigação de assegurar que o pacien- 
te compreenda os testes que serão realizados e que con- 
sinta com sua realização. O paciente tem o direito de re- 
cusar a submeter-se aos testes. Caso o paciente não fale o 
idioma do país, devem ser feitos esforços para encontrar 
um intérprete; um responsável pode ser requisitado no 
caso de indivíduos menores de idade ou de pacientes com 
determinadas incapacidades. Em alguns procedimentos 
complexos, ou procedimentos de alto risco, um formulá- 
rio escrito de consentimento informado pode ser exigido. 


Padrão de cuidados 


Os funcionários do laboratório têm a responsabilidade 
de conhecer e adotar os padrões de cuidados reconheci- 
dos. Um padrão de cuidado aceitável para laboratórios 
consiste no cuidado que um profissional regular de labo- 
ratório é capaz de propiciar. Esta definição traz, implici- 
tamente, a necessidade do conhecimento e uso de proce- 
dimentos aceitáveis e do cuidado com o paciente. Se um 
prestador de serviços laboratoriais não trabalha com tais 
padrões de qualidade nos cuidados, resultando em com- 
plicações graves ou mortes, ele pode ser processado por 
negligência médica. A educação continuada aos profis- 
sionais laboratoriais é importante, de modo que estejam 
atualizados quanto às mudanças nas práticas aceitáveis 
em laboratórios. 
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Confidencialidade 


O Health Insurance Portability and Accountability Act 
(HIPAA), de 1966, determina a privacidade acerca das in- 
formações de pacientes. As informações do paciente, os 
testes que foram realizados e seus resultados devem ser 
mantidos estritamente confidenciais. Esta informação 
confidencial não deve ser partilhada com empresas de se- 
guros, advogados ou parentes do paciente, a menos que 
estes tenham sido autorizados a recebê-la. 


Amostras de casos legais 


Quando uma amostra é coletada em uma situação que 
possa envolver litígio, recomendam-se medidas especiais 
de segurança, visando à proteção dos direitos dos indi- 
víduos envolvidos. Os laboratoristas devem conhecer e 
seguir as políticas estabelecidas por sua empresa em si- 
tuações de espécimes oriundos de casos legais. Tais espé- 
cimes incluem: níveis de álcool no sangue, casos de estu- 
pro, casos de paternidade e espécimes de perícia médica. 
Se o laboratorista não conhece as políticas em relação a 
estas amostras, corre o risco de ser negligente em relação 
às suas obrigações com o paciente. Para espécimes de ca- 
sos legais, uma cadeia de custódia deve ser mantida. Isto 
significa que o espécime deve ser coletado e manipulado 
de maneira particular, documentando-se os nomes de to- 
dos os indivíduos envolvidos em sua obtenção, seu manu- 
seio e processamento. Tais espécimes devem ser mantidos 
em um refrigerador lacrado ou seguro para impedir sua 
adulteração. 


Considerações éticas 


Na maioria dos casos, os problemas que ocorrem são de 
menor importância, não resultando em ações legais. No 
entanto, os profissionais laboratoriais têm a obrigação 
moral e ética de tratar os pacientes da melhor maneira pos- 
sível. Ser respeitoso com o paciente, manter-se informado, 
seguir procedimentos e políticas estabelecidos e incorpo- 
rar compaixão e preocupação com o paciente em suas deci- 
sões e atitudes. Um relatório de incidentes deve ser preen- 


chido no caso de qualquer ocorrência que possa trazer 
implicações legais ou éticas aos pacientes ou funcionários. 


AVALIAÇÃO DE QUALIDADE 


O CLIA ‘88 determina que atividades de avaliação da 
qualidade sejam um processo contínuo no laboratório e 
que tais medidas sejam documentadas. Os resultados das 
atividades de avaliação da qualidade devem ser analisados 
e comunicados, a fim de colher os frutos do trabalho de 
avaliação e reduzir os erros médicos. 


Variáveis que afetam a qualidade 
dos testes laboratoriais 


Erros podem ocorrer ao longo de todo o processo de teste, 
cujas fontes podem ser pré-analíticas, analíticas, e pós- 
“analíticas. O controle de qualidade é utilizado para moni- 
torar o processo analítico (ou de teste). Esse controle é cru- 
cial para garantir a precisão e acurácia dos resultados de 
testes laboratoriais. No entanto, ele não é suficiente, uma 
vez que medidas devem também ser tomadas para reduzir 
os erros pré-analíticos (pré-testes) e os erros pós-analíticos 
(pós-testes). Como os procedimentos de testes são atual- 
mente muito sensíveis e específicos, os erros pré-analíticos 
e pós-analíticos são mais predominantes que os erros ana- 
líticos. A Tabela 1.1 fornece exemplos de condutas que po- 
dem levar a erros pré-analíticos, analíticos e pós-analíticos. 


Estabelecimento de um programa 
de avaliação da qualidade 


A avaliação da qualidade deve incluir um processo de ma- 
nutenção de pessoal qualificado, estabelecimento de polí- 
ticas escritas, um manual de procedimentos com métodos 
apropriados, estabelecimento de procedimentos de coleta 
e manipulação de espécimes, um programa de manuten- 
ção de equipamentos, programas estabelecidos de contro- 
le de qualidade e de garantia de qualidade, e métodos que 
garantam a solicitação e emissão de resultados precisos 
dos testes. Aspectos envolvendo os serviços ao paciente e o 


Exemplos de erros em testes laboratoriais 





Erros pré-analíticos 


Erros na identificação do paciente 


Preparação inadequada do paciente 
Solicitações inadequadas de testes 
Recipiente/aditivos incorretos 

Erros na identificação do espécime 

Coleta ou manuseio inadequado do espécime 
Momento de coleta inadequado 


Espécime hemolisado ou contaminado 


Erros analíticos 


Erro técnico 


Erro na calibração do instrumento 
Deterioração de reagente 

Erros de pipetagem 

Falha ou incorreção do equipamento 

Não acompanhamento do protocolo de teste 


Erros de cronometragem durante a realização 
do teste 


Operação inadequada do equipamento 


Erros pós-analíticos 


Erros na introdução dos resultados no 
computador 

Erros na interpretação do teste 
Relatórios ilegíveis 

Problemas na liberação dos relatórios 
Informações incorretas sobre o paciente 
Erros na transcrição 

Relatórios atrasados 


Problemas no envio de resultados críticos por 
telefone 


tempo de espera são exemplos de temas de qualidade que 
devem ser estudados durante a avaliação da qualidade. 

Essencialmente, o gerenciamento eficiente da comu- 
nicação, do cumprimento de políticas e de documenta- 
ção devem nortear as práticas laboratoriais. Isso consiste 
em políticas e procedimentos laboratoriais claramente 
redigidos e políticas estabelecidas que sejam conhecidas 
e seguidas por todos. A emissão adequada dos resultados 
laboratoriais requer o estabelecimento e a rápida divulga- 
ção de valores críticos. É também necessária a documen- 
tação dos resultados que foram enviados ao médico por 
telefone. Para evitar erros nos relatórios de resultados la- 
boratoriais, utiliza-se a checagem delta para monitorar 
alterações em de cada paciente e para avaliar se tais alte- 
rações são biologicamente possíveis. A prática de revisar 
os resultados antes da liberação e assinatura do laudo por 
dois profissionais serve para reduzir os erros de divulgação 
de resultados. A maioria dos laboratórios estabeleceu uma 
lista de valores críticos, com testes cujos resultados são 
importantes o suficiente para que o médico seja contatado 
imediatamente. Apesar de todos os esforços, erros ainda 
irão ocorrer, mas é importante que sejam imediatamente 
identificados, adequadamente documentados e que medi- 
das de acompanhamento sejam tomadas. 


Controle de qualidade 


O controle de qualidade consiste em um conjunto de práti- 
cas e procedimentos que monitoram o processo de teste e os 
procedimentos que verificam a confiabilidade, a acurácia e a 
precisão dos testes. Padrões e controles são utilizados nesse 
processo. Os padrões contêm uma quantidade conhecida 
da substância que está sendo testada, sendo utilizados para 
calibrar o teste. Controles são materiais da mesma matriz 
da amostra (compostos de soro, no caso de testes séricos, 
e de urina, nos testes de urina), os quais apresentam uma 
faixa aceitável estabelecida em relação à substância que está 
sendo testada. Os controles são sempre testados juntamen- 
te com a amostra, e seus valores são monitorados estatisti- 
camente, a fim de avaliar a validade dos resultados obtidos. 
Caso os controles não se encontrem em uma faixa aceitá- 
vel, os resultados do teste podem ser invalidados. O moni- 
toramento diário ou a cada alteração dos valores-controle 
permitem avaliar a acurácia e a precisão do método analí- 
tico. Os controles normalmente correspondem ao nível do 
paciente normal e ao(s) nível(eis) anormal(is) clinicamente 
significativo(s) (níveis em geral altos e também possivel- 
mente baixos). O controle de qualidade deve ser registrado 
e analisado para que traga qualquer benefício. Resultados 
anormais do controle de qualidade devem ser observados 
pelo técnico que o realiza, sendo também necessária a no- 
tificação a seu supervisor. O supervisor e os administrado- 
res do laboratório têm a obrigação de rever os registros do 
controle de qualidade em busca de problemas aleatórios e 
tendências ou repetições de problemas. A maioria dos pro- 
cedimentos de exame de urina e análises de fluidos corpo- 
rais é qualitativa, porém, quando testes quantitativos são 
realizados, devem ser monitorados por meio de análises es- 
tatísticas sistemáticas, como o uso das regras de Westgard. 


Exame de Urina e de Fluidos Corporais de Graff 5 


Outros componentes da avaliação de qualidade incluem 
a validação de novos procedimentos, o estabelecimento de 
práticas para minimizar erros humanos, e a correlação dos 
resultados laboratoriais de um determinado paciente. 


Ensaio de proficiência 


O ensaio de proficiência externo é regulamentado pelo 
CLIA ‘88. Uma agência, como a CAP, ou outros laborató- 
rios aprovados enviam amostras desconhecidas para cada 
um dos testes realizados por seu laboratório. O laboratório 
então processa essas amostras como se fossem uma amostra 
de paciente e envia os resultados para a agência avaliadora. 
Os resultados laboratoriais de cada agência participante são 
comparados aos resultados de laboratórios de referência 
previamente determinados. O teste de proficiência interno 
é também útil para detectar problemas que ocorrem em seu 
laboratório. Um supervisor pode incluir uma amostra in- 
terna, sem o conhecimento dos laboratoristas, e posterior- 
mente verificar os resultados, comparando-os com resul- 
tados conhecidos ou de outro laboratório. Estes exercícios 
detectam áreas nas quais ocorrem deficiências nos exames 
realizados pelos laboratórios participantes. 


SEGURANÇA NO | 
LABORATÓRIO CLÍNICO 


As regulamentações em todos os níveis governamentais e 
as políticas empresariais exigem práticas seguras, visando 
à proteção de todos os envolvidos no cuidado à saúde - 
funcionários, pacientes e visitantes. E importante que 
você se familiarize com os potenciais riscos em seu labora- 
tório. Tais riscos devem ser identificados sempre que pos- 
sivel. Uma maneira para alcançar esse objetivo consiste na 
rotulagem de potenciais riscos por meio de símbolos. Os 
funcionários do laboratório devem reconhecer os símbo- 
los comuns de segurança (Figura 1.1). 
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Figura 1.1 Símbolos de segurança comuns.' (Cortesia de McBride L. 
Textbook of Urinalysis and Body Fluids. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Os laboratórios também devem implementar suas pró- 
prias políticas de segurança e devem elaborar manuais de 
segurança acessíveis a todos os funcionários. A indicação de 
um responsável de segurança é essencial à implementação 
de um programa de segurança laboratorial. O responsável 
de segurança dedica-se ao cumprimento das normas exis- 
tentes de segurança e adesão às políticas de segurança. Os 
funcionários devem preencher um relatório de incidentes, 
caso ocorra qualquer evento que envolva a segurança de pa- 
cientes ou dos próprios funcionários. 


RISCOS FÍSICOS 


Assim como outros ambientes de trabalho, o laboratório 
contém muitos dispositivos mecânicos que provocam 
acidentes em caso de mau funcionamento ou uso incor- 
reto. Precauções baseadas no bom senso também devem 
ser adotadas no laboratório: evitar correr ou ter pressa, 
verificar se o chão está molhado, evitar jóias compridas, 
prender cabelos longos, operar os equipamentos confor- 
me as instruções do fabricante, manter a bancada de tra- 
balho limpa e organizada. Também é importante solicitar 
ajuda suficiente quando itens pesados devem ser içados, 
lembrando-se de dobrar os joelhos quando levantar qual- 
quer objeto pesado ou grande. Tente criar uma área de 
trabalho ergonômica, para evitar problemas futuros de 
saúde. 


RISCOS ELÉTRICOS 


Queimaduras elétricas, choques e eletrocussão são evita- 
dos impedindo-se a transmissão de potenciais elétricos 
entre a equipe laboratorial. Fusíveis, disjuntores e inter- 
ruptores contra falhas de aterramento são utilizados para 
impedir a sobrecarga de circuitos que poderiam provocar 
explosões ou incêndios. 

Tomadas de três pinos conferem proteção contra 
possíveis curtos entre uma extremidade do cabo elétrico 
e o instrumento ou indivíduo que esteja tocando o ins- 
trumento. Não utilizar equipamentos sobre os quais haja 
líquidos derramados, bem com não manusear qualquer 
tipo quando estiver com as mãos molhadas. Se o equipa- 
mento estiver danificado, funcionando inadequadamen- 
te, emanando odores incomuns ou fazendo barulho alto, 
deve ser desligado. Além disso, cabos elétricos não devem 
ser esticados e não devem ser utilizados se estiverem des- 


gastados ou danificados. 


Classes de extintores e seus usos” 


RISCOS DE INCÊNDIO E EXPLOSÃO 


Intensos esforços devem ser empregados na prevenção de 
incêndios e explosões. Sobrecarga de circuitos, utilização 
incorreta de produtos químicos, falta de treinamento e de 
cuidados são causas de incêndios e explosões em labora- 
tórios. Um comitê de segurança deve ser criado, a fim de 
estabelecer políticas e elaborar um plano de evacuação em 
casos de incêndio. Os funcionários devem ter treinamento 
para utilizar produtos químicos e equipamentos de forma 
adequada, além de conhecer as políticas hospitalares em 
casos de incêndio. Extintores de incêndio devem ser posi- 
cionados de forma a estarem prontamente disponíveis, e 
os funcionários devem ser treinados para utilizá-los. (Ver 
Tabela 1.2, que apresenta as classes de extintores e seus 
usos.) Em casos de incêndio, lembre-se de resgatar aqueles 
que requerem auxílio imediato, pressione o alarme ou o 
telefone para a central de alarme, contenha o fogo o má- 
ximo que puder e, se possível, apague-o. Todos devem ser 
rapidamente evacuados da área do incêndio. A participa- 
ção em exercícios de combate ao fogo auxilia na realização 
do processo de evacuação com maior velocidade, em casos 
reais. Lembre-se de “RACA” (Resgatar, Alarmar, Conter e 
Apagar) e da evacuação, quando necessário. 


RISCOS RADIOATIVOS 


Sempre que possível, os laboratórios têm se empenhado 
para evitar o uso de materiais radioativos. No entanto, 
ainda há alguns testes que utilizam componentes radioa- 
tivos. Se você trabalha rotineiramente com esses tipos de 
testes, você deve usar um tipo de crachá com filme ou um 
dosímetro para monitorar sua exposição à radiação. Você 
também deve utilizar uma barreira protetora e limitar o 
tempo de exposição aos materiais radioativos. 


RISCOS QUÍMICOS 


A OSHA determinou, em 1991, que todo laboratório deve 
planejar e implementar um plano de higiene química e 
um plano de controle à exposição. Os “documentos es- 
taduais de direito de conhecimento” e o documento 29 
CRF 1910 da OSHA definem padrões de comunicação de 
riscos químicos (HAZCOM)’. 

Planilhas de materiais de segurança (PMS) devem 
estar disponíveis aos funcionários a fim de que tomem 
conhecimento dos riscos associados aos produtos qui- 





Classe Uso Extintor de água Extintor seco 

A Materiais combustíveis comuns, papéis SIM SIM 

B Líquidos e gases inflamáveis NÃO (espalha o líquido e o fogo) SIM 

E Equipamentos elétricos NÃO (risco de choque) SIM 

D Metais combustíveis NÃO (intensifica o fogo) NÃO (areia ou agentes extintores especiais) 


Lembre-se de “PMAV" quando usar o extintor — Puxar, Mirar, Apertar e Varrer a base do fogo. 


micos presentes no local de trabalho e possam utilizar os 
equipamentos de proteção recomendados. 


Plano de higiene química 


O plano de higiene química deve ser disponibilizado a 
todos os funcionários, a fim de orientá-los em relação às 
exigências da OSHA; informar os contatos do responsável 
pela higiene química; listar os produtos químicos do local; 
listar os procedimentos padrão relacionados ao armazena- 
mento e uso de produtos químicos, as práticas adequadas 
de trabalho, incluindo o uso de equipamento de proteção 
individual, os equipamentos específicos, incluindo capelas 
de exaustão e fluxos laminares, as precauções especiais para 
produtos químicos particularmente perigosos, os procedi- 
mentos de descarte de lixo, o material para treinamento de 
funcionários e as escalas de treinamento; fornecer a locali- 
zação da PMS; e descrever as necessidades de exame médico. 
A PMS fornece aos funcionários um resumo das caracte- 
rísticas dos produtos químicos e os riscos de incêndio, de 
explosão, de reatividade e à saúde associados aos produtos 
químicos, bem como métodos para o manuseio seguro. Por 
lei, os fornecedores de produtos químicos devem fornecer 
essas planilhas aos compradores, sendo a empresa respon- 
sável por manter as PMS disponíveis aos funcionários. 


Rotulagem de produtos químicos 


Os produtos químicos devem ser adequadamente rotu- 
lados, com informações sobre o conteúdo do recipiente, a 
data de compra ou preparação, e as iniciais do responsável 
pela preparação. A OSHA recomenda que qualquer HAZ- 
MAT seja rotulado com cada componente de risco definido 
e identificado em relação ao risco, conforme os símbolos de 
risco. O sistema de identificação de riscos desenvolvido pela 
National Fire Protection Agency (NFPA) é o mais utilizado 
e reconhecido pelos laboratoristas (Figura 1.2). O quadran- 
te vermelho do diamante indica o grau de risco de inflama- 










Risco 
específico 


W 


Figura 1.2 Símbolo da National Fire Protection Agency (NFPA). 
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bilidade. O quadrante azul indica o grau de risco à saúde do 
produto químico. O quadrante amarelo indica a reatividade 
ou estabilidade do produto em determinadas temperaturas. 
O quadrante branco pode conter símbolos referentes a ris- 
cos adicionais. O grau de risco em cada quadrante é indica- 
do por números que variam de 0 (seguro em circunstâncias 
normais) a 4 (risco mais grave). O diamante branco pode 
conter abreviações associadas a riscos especiais, como COR, 
para corrosivo, OXY, para oxidante, ou W, em casos em que 
não se deve adicionar água.” 


Manuseio de produtos químicos 


Para evitar respingos inesperados quando um ácido for adi- 
cionado a uma reação, ele deve ser adicionado à água em 
vez de a água ser adicionada a ele. Use vidrarias de tamanho 
adequado para manipulações cuidadosas. A pipetagem com 
a boca é inaceitável no laboratório. Equipamentos de prote- 
ção individual (EPI) e equipamentos específicos devem ser 
utilizados quando necessário. As normas estaduais e fede- 
rais devem ser observadas no armazenamento e descarte de 
produtos químicos. Cilindros de gases comprimidos devem 
ser acorrentados às paredes e, quando transportados, acor- 
rentados adequadamente aos carrinhos de mão. Deve-se to- 
mar muito cuidado para evitar quedas de cilindros de gás, 
pois eles podem conter pressões explosivas. 


Derramamento de produtos químicos 


Se um acidente provocar o contato de um produto químico 
com a pele ou com os olhos, a melhor medida de primeiros 
socorros consiste na lavagem da área com grandes volumes 
de água. Por esta razão, é importante que todos conheçam 
a localização dos chuveiros e dos lava-olhos de emergência. 
As vestimentas contaminadas devem ser retiradas o mais rá- 
pido possível. Kits para situações de derramamento de pro- 
dutos químicos devem estar disponíveis, para rapidamente 
neutralizar e minimizar a exposição ao derramamento de 
produtos químicos em superfícies no laboratório. 


Limites de exposição a produtos químicos 


Atualmente, conforme as normas da OSHA, muitos pro- 
dutos químicos tóxicos, carcinogênicos e teratogênicos 
apresentam limites de exposição. Estes são definidos 
como valores-limite limiares (VLLs) e limites permitidos 
de exposição (LPEs). Os VLLs são descritos como os limi- 
tes de exposição máxima segura, conforme regulamenta- 
ção federal. Os LPEs são limites regulatórios em relação 
à concentração de uma substância no ar ou na pele, defi- 
nida para proteger os funcionários contra a exposição a 
produtos químicos tóxicos. Formaldeído, benzaldeído e 
xileno são exemplos desse tipo de substâncias reguladas. 


RISCOS BIOLÓGICOS 


Muitos dos riscos associados à análise de urina e outros 
fluidos corporais estão na categoria de riscos biológicos. 
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Conforme mencionado, a OSHA exige que organizações de 
cuidados à saúde tenham um plano de controle à exposi- 
ção, o qual deve ser revisado anualmente por todos os fun- 
cionários, e da mesma forma por todos os novos funcio- 
nários, quando da contratação, com os objetivo de reduzir 
exposições a agentes infecciosos no ambiente de trabalho. 


PRECAUÇÕES PADRÃO 


Em 1996, o CDC lançou o guia Precauções Padrão, atual- 
mente em uso.” Nessas orientações, são enfatizadas as 
práticas seguras de trabalho, a fim de impedir a transmis- 
são de doenças, e o guia também inclui recomendações, 
bem como as seguintes orientações para a manipulação 


de lixo biológico: 


1. EPI/Barreira de proteção: 

a) O uso de luvas e jalecos e de curativos em cortes ou 
abrasões é proposto para impedir o contato direto 
com agentes infecciosos. As luvas devem ser tro- 
cadas após cada paciente. Luvas de outro material 
devem estar disponíveis para funcionários ou pa- 
cientes alérgicos ao látex. Em geral, essas alergias 
são brandas, mas podem ser de risco à vida e, por 
esta razão, a exposição ao látex deve ser evitada; 

b) Barreiras faciais (viseiras contra respingos) são uti- 
lizadas para a proteção contra respingos que pos- 
sam atingir superfícies mucosas da face e da cavi- 
dade oral; 

c) Proteção respiratória, na forma de máscaras ajus- 
táveis, é necessária em algumas situações, pois im- 
pede a inalação de patógenos transmitidos pelo ar. 


2. A lavagem das mãos é de suma importância na que- 
bra da cadeia de infecção e no bloqueio da transmis- 
são dos organismos pela área de trabalho. As mãos 
devem ser lavadas com frequência, após qualquer ex- 
posição acidental, após o atendimento a cada pacien- 
te, e ao deixar sua área de trabalho. 

3. A descontaminação das superfícies de trabalho e dos 
instrumentos deve ser realizada com frequência e 
sempre que houver qualquer contaminação, com o 
uso de líquidos antimicrobianos, como hipoclorito 
de sódio 10%. A EPA recomenda o uso de produtos 
registrados como agentes de descontaminação, uma 
vez que têm apresentado ação desinfetante superior 
ao hipoclorito de sódio adquirido em supermercados. 

4. Espécimes contendo agentes infecciosos devem ser 
adequadamente rotulados como material de risco 
biológico, independentemente do grau de riscos que 
apresentam. 

5. Derramamentos de amostras infecciosas também de- 
vem ser cuidadosamente descontaminados. Utilizar 
EPI em situações nas quais a amostra pode misturar- 
-se a vidros quebrados. Não manipular o vidro dire- 
tamente, empregando dispositivos de coleta, como 
caixas de papelão ou kits de coleta. Remover o máximo 
possível de material contaminado e então desconta- 
minar a área com desinfetante. 


6. Pipetadores e outros dispositivos devem ser utiliza- 
dos para impedir o contato direto ou a ingestão de 
material infeccioso. 

7. Imunizações, testes de triagem para títulos de anticor- 
pos e testes de monitoramento, como PPD para a expo- 
sição a Mycobaterium tuberculosis, são empregados para 
proteger tanto funcionários como pacientes. 

8. Os funcionários devem estar conscientes da necessidade 
de se protegerem dos aerossóis de materiais infecciosos, 
a fim de bloquear a exposição às gotículas de agentes 
infecciosos. Em alguns casos, M. tuberculosis pode man- 
ter-se em um espécime, ou alguns espécimes podem até 
mesmo conter agentes suspeitos de bioterrorismo; nes- 
tes casos, medidas especiais de proteção são necessárias 
para evitar o risco de inalação de tais organismos. 

9. Exposições a agentes infecciosos devem ser tratadas 
prontamente, assim como medidas preventivas e tra- 
tamento profilático podem ser administrados; todas 
as exposições devem ser imediatamente reportadas. 

10. O transporte e o envio de espécimes devem ser rea- 
lizados de forma adequada, para evitar riscos ao pú- 
blico. As amostras devem ser embaladas e rotuladas 
adequadamente. Quando do envio de amostras, as 
orientações de embalagem e rotulagem do MT devem 
ser seguidas, a fim de que sejam atendidas as regula- 
mentações federais. 


LIXO BIOLÓGICO 


Os riscos associados à utilização de materiais perfurocor- 
tantes representam um perigo permanente à segurança 
no laboratório clínico. Um ferimento percutâneo permi- 
te a organismos infecciosos o acesso imediato ao sangue 
e aos tecidos. Recipientes plásticos vermelhos, rígidos, à 
prova de perfurações devem encontrar-se disponíveis em 
todos os quartos de pacientes e em todas as áreas de tra- 
balho laboratorial para o descarte dos materiais perfuro- 
cortantes. Estes recipientes são marcados com a etiqueta 
de risco biológico e não devem ser totalmente preenchi- 
dos. Além disso, as crianças devem ser mantidas distantes 
deles. Agulhas devem ser evitadas, seja pelo uso de dis- 
positivos de segurança, como protetores automáticos de 
agulha ou agulhas retráteis, ou pelas políticas de práticas 
adotadas pelos funcionários. Obviamente, proíbe-se a re- 
colocação da capa na agulha. 


POLÍTICAS PARA MATERIAIS DE RISCO 


Cada empresa de cuidados à saúde deve elaborar e disse- 
minar políticas e planos de manipulação de materiais de 
risco (HAZMATS). Hospitais são ambientes que contêm 
uma variedade de produtos químicos, organismos, mate- 
riais, procedimentos e equipamentos de risco. As agências 
regulatórias exigem que os profissionais sejam orientados 
e instruídos sobre esse tipo de ambiente. Há vários níveis 
de treinamento necessários aos funcionários do hospital, 
dependendo de suas funções e riscos ocupacionais. Para 
tarefas rotineiras, o hospital deve possuir políticas e prá- 


ticas que sejam adotadas por seus profissionais. Em casos 
de incidentes mais graves, pode ser necessário requisitar-se 
uma equipe de HAZMATS a fim de lidar com grandes der- 
ramamentos ou exposições que afetem vários indivíduos. 
Políticas especiais, treinamento e exercícios são também 
elaborados para exposições da comunidade a HAZMATS. 


PLANO DE CONTROLE À EXPOSIÇÃO 


O plano de controle à exposição foi criado para prote- 
ger trabalhadores contra potenciais patógenos e orien- 
tá-los em relação ao gerenciamento seguro de lixo com 
risco biológico. O programa de Exposição Ocupacional 
a Patógenos Transmitidos pelo Sangue, recomendado 
pela OSHA, foi promulgado em 1992. 


OUTROS ASPECTOS DE SEGURANÇA 
ESPECIFICAMENTE RELACIONADOS A EXAME DE 
URINA E FLUIDOS CORPORAIS 


Muitos agentes infecciosos, incluindo, porém não li- 
mitados a, vírus da imunodeficiência humana, vírus de 
hepatite C e vírus de hepatite B podem ser transmitidos 
durante a manipulação de sangue e fluidos corporais. A 
urina pode também conter agentes infecciosos, incluindo 
o citomegalovírus, que representam risco em potencial 
para gestantes. Por esta razão, use luvas e adote as precau- 
ções-padrão quando manipular tais amostras e também 
proteja seus pacientes da exposição a agentes infecciosos. 


QUESTÕES PARA ESTUDO 


1. Todas são razões para participar de um programa de 

ensaio de proficiência, exceto: 

a. garantir a melhor qualidade dos resultados labora- 
toriais 

b. comparar os resultados de seu laboratório com os 
resultados de outros laboratórios 

c. é exigido pela CLIA ‘88 

d. justificará preços mais elevados para as análises la- 
boratoriais 


2. Esta agência governamental é responsável pela super- 
visão da segurança dos funcionários: 
a. MS 
b. HIPAA 
c. OSHA 
d. CMC 


3. A CLIA '88 define as seguintes categorias de testes la- 
boratoriais, exceto: 
a. testes de uso irrestrito 
b. testes de alta complexidade 
c. testes de baixa complexidade 
d. microscopia realizada pelo médico 


4. Uma amostra-controle deve conter todas as proprie- 
dades, exceto: 
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a. ser um material da mesma matriz que suas amos- 
tras-teste 


b. ser utilizada para calibrar o teste 

c. possuir uma faixa aceitável estabelecida 

d. ser analisada juntamente com as amostras-teste e 
monitorada estatisticamente 


5. VLLs são: 
a. níveis de exposição permitidos aos funcionários 
b. menor volume de rastreamento 
c. um risco biológico 
d. valores-limite limiares 


6. Complete a tabela acima, conforme o diamante da 
NFPA apresentado (Figura 1.3). 
a. Identifique as cores de cada quadrante do diamante 
b. Identifique as categorias correspondentes a cada 
quadrante/cor 


ESTUDO DE CASOS 


Caso 1.1 Um novo equipamento é adquirido para o laborató- 
rio clínico do Hospital Sta. Teresa. O instrumento requer um tan- 
que de gás nitrogênio acoplado. O administrador do laboratório 
está planejando que o espaço para este novo equipamento seja 
adjacente à bancada de exame de urina. 

O administrador do laboratório irá requisitar novos tanques de 
nitrogênio e está decidindo onde armazenar os tanques de reserva, 
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uma vez que há um espaço limitado na área onde o equipamento 
será instalado. 


1. Como os tanques de nitrogênio em uso e os substitu- 
tos devem ser armazenados? 


2. Que precauções devem ser tomadas no manuseio e na 
substituição dos tanques? 


3. Que perigos estão associados a tanques de gases com- 
primidos? 


Caso 1.2 Quando uma técnica estava abrindo um tubo de 
coleta de urina com rolha de borracha, o espécime respingou 
em sua face e na face de um estudante próximo a ela. Muito 
constrangida, a técnica observou que o estudante estava ocu- 
pado e não percebeu o incidente. A técnica então não disse 
qualquer coisa ao estudante. Ambos continuaram seu trabalho, 
sem qualquer referência ao derramamento. 


I. A que possíveis agentes infecciosos a técnica e o estu- 
dante podem ter sido expostos? 


Quais etapas deveriam ser seguidas para resolver de 
forma apropriada tal incidente? 


O que deveria ter sido feito para prevenir a ocorrência 
deste incidente? 


Que aspectos éticos não foram considerados pela téc- 
nica? 
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CAPÍTULO 





Anatomia e Fisiologia 
Renal e Formacao de 


Urina 





Termos essenciais 


Objetivos do estudo — 








GLANDULA ADRENAL 1. Esquematizar o trato urinario, assinalando cada um dos quatro 
ALDOSTERONA componentes anatômicos básicos. 
E E dl dação 2. Esquematizar o rim e as suas estruturas. 

(VASOPRESSINA) 4. Identificar as estruturas e componentes do néfron. 
paro p ae ECA 5. Descrever as funções do glomérulo, do túbulo e da alça de Henle. 
ANIDRASE CARBÔNICA | 6. Esquematizar as estruturas da cápsula de Bowman e do glomérulo. 
DUTOS COLETORES 7. Descrever o fluxo sanguíneo através do rim, desde a artéria renal até 
elo LOEO RENE a veia renal, incluindo o glomérulo. 
CISTITE | AN 8. Descrever o processo de filtração glomerular e listar o que é filtrado 
DIABETES INSÍPIDO e o que náo é filtrado a partir do sangue. 
id Gnas 9. Discutir a taxa de filtração glomerular e como a filtração é influen- 

(TEFG) ciada pelo fluxo sanguíneo, assim como pela dilatação e pela contra- 
FILTRADO GLOMERULAR ção da arteríola aferente. 
poi i ape Ga cm 10. Descrever o que ocorre ao ultrafiltrado glomerular, à medida que se 
GLOMÉRULO (CORPÚSCULO RENAL) torna a urina a jm excretada. | | 
HILO 11. Descrever o limiar renal e o mecanismo em contracorrente. Determi- 
oa a E AO nar a faixa do limiar renal para a glicose. 
CÉLULAS DA MÁCULA DENSA 12. Discutir o processo de reabsorcáo e o que é reabsorvido. 
CÁLICE MAIOR 13. Resumir o processo de secreção tubular no néfron. 
Rice EN 14. Explicar o papel do rim na secreção de íons e no balanço ácido-base, 
NEFRITE bem como identificar os papéis de (a) ions hidrogênio, (b) fons bicar- 
NÉFRON bonato e (c) ions amônio na obtenção deste balanço. 
ATS CURONE NEFRÓTICA) 15. Descrever o processo de formação da urina. 
CORPÚSCULOS GORDUROSOS OVAIS 16. Descrever o efeito de cada uma das seguintes substâncias e seus efei- 
CAPILARES PERITUBULARES tos sobre a produção de urina: (a) aldosterona, (b) renina e (c) vaso- 
sae pressina (hormônio antidiurético - HAD). 
TUBULO CONVOLUTO PROXIMAL 17. Relacionar os principais constituintes orgânicos e inorgânicos da 
PIELONEFRITE urina. 
tp caca 18. Listar e esquematizar os três tipos de células epiteliais que podem 
PELVE RENAL ser encontradas em um exame de urina de rotina, identificar suas 
PIRÂMIDES RENAIS fontes, e explicar sua importância clínica. 
SEIO RENAL 
RENINA 
SECREÇÃO 
BARREIRA DE NEGATIVIDADE 


SÍNDROME DE SECREÇÃO INAPROPRIADA DO 
HORMÔNIO ANTIDIURÉTICO (SIHAD) 

SUBSTÂNCIAS LIMIARES 

ULTRAFILTRADO 

URETER 

URETRA 

VASOS RETOS 
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sistema urinario é formado por quatro compo- 

nentes principais: o rim, onde a urina é formada 

a partir da filtração do sangue; os ureteres, que 
conduzem a urina até a bexiga, a bexiga, que armazena 
a urina produzida; e a uretra, a qual transporta a urina 
para excreção (Figuras 2.1 a 2.4). Os rins são órgãos pares, 
localizados na região dorsolombar. São essenciais para 
a manutenção da homeostase, incluindo a regulação de 
fluidos corporais, o balanço ácido-base, o balanço eletro- 
lítico e a excreção de resíduos; também estão relacionados 
à manutenção da pressão sanguínea e da eritropoiese. A 
função renal é influenciada por volume, pressão e compo- 
sição sanguíneos, assim como por hormônios das glân- 
dulas adrenal e pituitária. 

A importância do fluxo sanguíneo para os rins no 
processo de formação da urina não pode ser subestima- 
da. Os produtos finais do metabolismo são removidos 
do sistema circulatório para a urina e excretados do cor- 
po por meio dos rins. Na ausência de pressão e volume 
sanguíneos apropriados, a urina não pode ser formada. 
O sistema circulatório é crucial para a retenção de água e 
moléculas orgânicas essenciais a partir do filtrado renal 
inicial, a fim de impedir a desidratação e a perda de nu- 
trientes essenciais. 

A formação da urina envolve complexos processos de 
filtração do sangue; reabsorção de substâncias essenciais, 
incluindo a água; e secreção tubular de determinadas 
substâncias. Após a formação no rim, a urina desloca-se 
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Figura 2.1 Trato urinário masculino — visão lateral. (Adaptada, com 
permissão, de Anatomical Chart Company, Inc, Skokie, IL, USA.) 
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Figura 2.2 Trato urinário feminino — visão lateral. (Adaptada, com 
permissão, de Anatomical Chart Company, Inc, Skokie, IL, USA.) 


pelo ureter até o interior da bexiga, onde é armazenada 
temporariamente antes de ser excretada através da uretra. 





NATOMIA RENAL 


Os rins estão situados na parede posterior da cavidade 
abdominal, a cada lado da coluna vertebral. Em virtude 
da localização anatômica do fígado, o rim direito encon- 
tra-se ligeiramente mais abaixo do rim esquerdo. O rim 
é um órgão em forma de feijão, e sua borda medial con- 
tém uma indentação, o hilo renal, através do qual a arté- 
ria renal penetra no rim, e a veia renal e o ureter deixam 
o rim. Cada rim é recoberto por uma cápsula e encimado 
pela glândula adrenal, uma glândula endócrina (Figuras 
2.56 20). 

A estrutura interna do rim consiste em três regiões: 
o córtex, a medula e a pelve renal. O córtex é a camada 
externa do rim, situado logo abaixo da cápsula renal. 
Regiões do córtex, denominadas colunas renais, esten- 
dem-se para o interior da medula renal ou para regiões 
médias do rim. Os vasos sanguíneos que alimentam o 
córtex e a medula atravessam as colunas renais. Tam- 
bém no interior da medula situam-se as pirâmides re- 
nais triangulares, localizadas entre as colunas renais. 
As pontas das pirâmides renais, as papilas, projetam- 
-se para o interior de um espaço em forma de funil, um 
cálice menor, e vários cálices menores reúnem-se, for- 
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Figura 2.3 O sistema urinário. (Com permissão de Anatomical Chart Co.) 
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Figura 2.4 Estruturas do trato urinário (A), e corte transversal do rim (B). 


mando um cálice maior. Os cálices maiores unem-se 
formando a pelve renal, que consiste em uma expansão 
do ureter superior. O hilo abre-se neste espaço, o seio 
renal, no qual estão localizados a pelve renal e os vasos 
sanguíneos renais. 

O córtex e a medula renais contêm os túbulos renais, 
que incluem os túbulos dos néfrons e os dutos coleto- 
res. Há aproximadamente 1 milhão, ou pouco mais, de 
néfrons em cada rim. O néfron é a principal unidade fun- 
cional do rim. 
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Figura 2.5 O rim. 


No interior do córtex renal, as células da arteríola 
aferente estabelecem contato com as células da mácula 
densa do túbulo distal, formando o aparelho justaglo- 
merular. O aparelho justaglomerular e as células da má- 
cula densa do túbulo convoluto distal mantêm a pressão 
sanguínea em uma taxa relativamente constante, inde- 
pendentemente das flutuações da pressão sanguínea 
sistêmica, pela regulação da dilatação e da constrição da 
arteríola aferente, por meio de um mecanismo conheci- 
do como feedback tubuloglomerular. Além disso, a renina, 
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Figura 2.6 Rim esquerdo seccionado. 


uma enzima produzida pelas células justaglomerulares, 
é secretada e reage com o angiotensinogênio precursor 
no sangue, produzindo angiotensina I. A angiotensina I 
atravessa os pulmões, onde a enzima conversora de an- 
giotensina a modifica em angiotensina II ativa. A angio- 
tensina II promove vasoconstrição sistêmica, estimulação 
da reabsorção de sódio no túbulo convoluto proximal e 
desencadeamento da liberação do hormônio aldosterona 
pela glândula adrenal e do hormônio antidiurético (HAD, 
também conhecido como vasopressina) pela glândula pi- 
tuitária. O conjunto dessas ações contribui para a manu- 
tenção da pressão arterial sistêmica. 


ANATOMIA E FISIOLOGIA DO NÉFRON 


O néfron (Figura 2.7) é a unidade funcional do rim, e há 
aproximadamente 1 milhão, ou pouco mais, de néfrons 
em cada rim. O néfron consiste em uma rede capilar, deno- 
minada glomérulo (também referido como corpúsculo re- 
nal), e um túbulo longo, dividido em três partes: o túbulo 
convoluto proximal, a alça de Henle e o túbulo convoluto 
distal. Cada néfron desemboca em um túbulo coletor, ao 
qual outros néfrons estão conectados. Néfrons situados 
principalmente no interior do córtex são denominados 
néfrons corticais. Os néfrons que se estendem profunda- 
mente na medula são denominados néfrons justamedula- 
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res. Cada néfron consiste em duas porções principais: um 
glomérulo e um túbulo. Várias regiões do néfron diferem 
entre si anatomicamente e consistem em diferentes tipos 
de epitélio, associados a diferentes funções. 

A urina então é coletada na pelve renal e desemboca 
no ureter. O glomérulo e os túbulos convolutos locali- 
zam-se no córtex renal, enquanto a alça de Henle estende- 
-se ao interior da medula (Figura 2.8). 


FLUXO SANGUÍNEO RENAL E O GLOMÉRULO 


Os rins recebem um grande fluxo sanguíneo. Aproximada- 
mente 20 a 25% do sangue que deixa o ventrículo esquerdo 
do coração entra nos rins através das artérias renais (Figu- 
ra 2.9). Esse fato significa que, em um adulto normal, o 
sangue passa através dos rins em uma taxa de aproximada- 
mente 1.200 mL/min, ou 600 mL/min/rim. Após a artéria 
renal entrar no rim, ela se divide em ramos menores, até 
serem formadas milhares de pequenas arteríolas (Figu- 
ra 2.10). Estas arteríolas são denominadas arteríolas afe- 
rentes, uma vez que conduzem o sangue para os néfrons. 
Então, cada arteríola aferente forma a rede capilar de um 
glomérulo. O glomérulo é singular pelo fato de consistir 
em um tufo capilar situado entre duas arteríolas, em vez 
de estar entre uma arteríola e uma vénula. O glomérulo 
é circundado por uma estrutura denominada cápsula de 
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Figura 2.7 O néfron. (Com permissão de Anatomical Chart Co.) 


Bowman (cápsula glomerular), e o espaço formado entre a 
cápsula e o glomérulo corresponde ao espaço de Bowman 
(Figuras 2.11 e 2.12). 

A camada externa (parietal) da cápsula de Bowman é 
composta por epitélio escamoso. Esta camada epitelial re- 
pousa sobre uma lâmina basal delgada. A camada interna 
(ou visceral) da cápsula de Bowman é composta por célu- 
las especializadas, denominadas podócitos. Os podócitos 
apresentam diversos processos de extensão, aderindo-se a 
uma membrana basal que reveste o endotélio escamoso e 
fenestrado dos capilares glomerulares (Figura 2.12). Além 
disso, as células endoteliais apresentam carga negativa, 
referida como barreira de negatividade, cuja função con- 
siste em repelir a maioria das proteínas plasmáticas, a fim 
de evitar a perda delas a partir do sangue. Os processos de 
extensão dos podócitos formam uma rede elaborada de 
pequenas fendas entre si, denominadas fendas de filtra- 
ção. Em conjunto, essas camadas formam uma barreira 
de filtração para filtrar o sangue, criando o ultrafiltrado. 

Como resultado de sua estrutura especial, a parede 
glomerular atua como um ultrafiltro, que é bastante per- 
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meável à água. A pressão do sangue no interior do glo- 
mérulo força a água e os solutos dissolvidos de massa 
molecular inferior a 50.000 dáltons através da membrana 
capilar semipermeável para o interior do espaço de Bo- 
wman. O restante do sangue, incluindo células sanguí- 
neas, proteínas plasmáticas e moléculas grandes, deixa o 
glomérulo pela arteríola eferente e alcança uma segunda 
rede capilar, denominada capilares peritubulares, que en- 
volve os túbulos. 
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Aproximadamente 120 mL/min, ou um quinto, do fluxo 
plasmático renal é filtrado através dos glomérulos, for- 
mando o que é conhecido como ultrafiltrado, o qual é adi- 
cionalmente processado, à medida que se desloca através 
do néfron (Figuras 2.13 e 2.14). O ultrafiltrado apresenta 
a mesma composição do plasma sanguíneo, porém nor- 
malmente encontra-se livre de proteínas, exceto por cerca 
de 10 mg/dL de proteínas de baixo peso molecular.” Al- 
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Figura 2.8 Neste esquema, o néfron foi 
estendido e os vasos sanguíneos circundantes 
foram removidos para ilustrar os diferentes 
segmentos do túbulo. A reabsorção de sódio 
e de água está indicada. (De Cohen BJ, Taylor 
JJ. Memmler's The Human Body in Health 
and Disease. 10th Ed. Baltimore: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2005.) 
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Figura 2.9 Fluxos sanguíneos renal arterial e venoso através do rim. 
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Figura 2.10 A pirâmide renal com os vasos sanguíneos correspon- 
dentes. (Com permissão de Anatomical Chart Co.) 


guns dos produtos filtrados incluem água, glicose, eletró- 
litos, aminoácidos, ureia, ácido úrico, creatinina e amônia. 
A taxa de filtração, taxa de filtração glomerular, é propor- 
cional ao tamanho corporal e, portanto, varia de acordo 
com a idade e o sexo. A taxa de filtração glomerular é um 
indicador importante da função renal, sendo utilizada 
para monitorar a progressão de doenças renais. Ela pode 
ser calculada por testes de clearance ou pelo cálculo de uma 
taxa de filtração glomerular estimada (TFGe). Os testes 
de clearance requerem a coleta de uma amostra de urina de 
24 horas, juntamente com uma amostra de sangue. Para a 
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Figura 2.12 O glomérulo (corpúsculo renal) e a barreira de filtração 
do glomérulo. (Com permissão de Anatomical Chart Co.) 


identificação precoce de doença renal crônica, recomenda- 
-se que os laboratórios clínicos também relatem a TFGe, 
juntamente com valores de creatinina sérica, quando esta 
foi medida.” A TFGe deve basear-se na equação abrevia- 
da do estudo Modificação de Dieta em Doença Renal*” 
(MDRD) que se adequa à área da superfície corporal, sem 
a necessidade de medida da altura e do peso, nem de co- 
leta de urina 24 horas. O valor relatado da TFGe deve ser 
multiplicado por 1,212 se o paciente for afro-americano." 


REABSORÇÃO TUBULAR 
A medida que o ultrafiltrado, também conhecido como 


filtrado glomerular, atravessa os túbulos proximais, 
uma grande quantidade de água, cloreto de sódio, bicar- 
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Figura 2.11 A cápsula de porção a 


Bowman, o tufo glomerular 
e o aparelho justaglome- 
rular. (De Gartner H. Color 
Atlas of Histology. 3rd Ed. 
Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2001.) 
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Figura 2.13 Formação de urina por filtração, reabsorção, secreção e efeitos hormonais. (De Premkumar K. The Massage Connection Anatomy 


and Physiology. Baltimore: Lippincott Williams & Wilkins, 2004.) 


bonato, potássio, cálcio, aminoácidos, fosfato, proteína, 
glicose, e outras substâncias com fenômeno de trans- 
porte máximo necessárias ao organismo são reabsorvi- 
das e retornam à corrente sanguínea. Essas substâncias 
são reabsorvidas em proporções variadas, de modo que 
as proteínas e a glicose, por exemplo, são quase total- 
mente reabsorvidas, ao passo que o cloreto de sódio é 
reabsorvido apenas parcialmente, e não há reabsorção 
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de creatinina. Mais de 80% do filtrado é reabsorvido no 
túbulo proximal; a estrutura singular do túbulo proxi- 
mal possibilita essa reabsorcáo. As células epiteliais que 
revestem essa porcáo do túbulo apresentam uma borda 
em escova com microvilosidades, a qual confere uma 
grande área superficial para a reabsorção e a secreção. 
Essas microvilosidades contêm diversas enzimas, como 
a anidrase carbônica, que auxiliam nesse processo.” 
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Figura 2.14 Filtração e processamento tubular do ultrafiltrado glomerular. 
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Substâncias com transporte máximo (Tm) são aque- 
las quase totalmente reabsorvidas pelos túbulos renais 
quando sua concentração no plasma encontra-se dentro 
dos limites normais. Quando a concentração plasmática é 
excedida, a substância deixa de ser reabsorvida e, portanto, 
aparece na urina. À glicose é uma substância Tm de limiar 
elevado, uma vez que em geral não é observada na urina 
até que a concentração plasmática exceda cerca de 160 
a180 mg/dL. Algumas das demais substâncias limiares in- 
cluem cloreto de sódio, aminoácidos, potássio, creatinina 
e ácido ascórbico. À medida que o filtrado desloca-se pelos 
túbulos, diversas substâncias são adicionadas pelo proces- 
so de secreção tubular. Sulfatos, glicuronídeos, hipuratos, 
íons hidrogênio e fármacos como a penicilina, são algu- 
mas das substâncias secretadas no túbulo proximal. No 
túbulo proximal, os íons hidrogênio são trocados pelos 
íons sódio do bicarbonato de sódio. Os íons hidrogênio 
então combinam-se com o bicarbonato no filtrado, origi- 
nando ácido carbônico, o qual, na presença de anidrase 
carbônica, é clivado em água e dióxido de carbono. Então, 
o dióxido de carbono difunde-se para fora do túbulo em 
direção ao interstício e, portanto, tanto o sódio como o 
bicarbonato são reabsorvidos. 

Assim como o túbulo proximal, o ramo descendente 
da alça de Henle é bastante permeável à água, contudo, a 
reabsorção de solutos não ocorre nesta região da alça. O 
ramo ascendente, entretanto, é praticamente impermeável 
à água, porém há reabsorção ativa de sódio, cloreto, cál- 
cio e magnésio. Em virtude da perda de cloreto de sódio, 
o fluido que deixa a alça de Henle apresenta osmolalida- 
de menor que o plasma. Nesta seção do túbulo e na sua 
porção restante, fons hidrogênio e amônia são secretados. 


Figura 2.15 O mecanismo em contra- 
corrente e o hormônio antidiurético na 
concentração da urina. (De Premkumar 
K. The Massage Connection Anatomy 
and Physiology. Baltimore: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2004.) 
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O mecanismo que permite a absorção de água a partir da 
alça descendente e a reabsorção de soluto desprovido de 
água no ramo ascendente é denominado multiplicação 
em contracorrente (Figura 2.15). Há um conjunto de va- 
sos sanguíneos - os vasos retos - paralelo à alça de Henle, 
que possui a mesma configuração que ela. Nos vasos retos, 
solutos difundem-se do interstício medular para o ramo 
ascendente e, em seguida, para fora do ramo ascendente, 
retornando ao interstício. A água, entretanto, desloca-se 
em direção oposta, ou deixa o ramo descendente e retor- 
na ao ramo ascendente. O efeito final consiste na retenção 
somente de soluto, e não de água, no interstício medular. 
Esse processo, associado à reabsorção de soluto a partir da 
alça ascendente de Henle, resulta em um interstício hiper- 
tônico, provocando, assim, a reabsorção de água a partir 
do ramo descendente e do tubo coletor. Cerca de 90% do 
filtrado glomerular é reabsorvido até que este alcance o 
túbulo distal.” A ureia também é reabsorvida no duto co- 
letor. Parte da reabsorção é passiva e parte requer energia 
para o transporte ativo através das células. 


SECREÇÃO TUBULAR 


Contrariamente à reabsorção, que remove substâncias 
dos túbulos para retenção no organismo, a secreção tubu- 
lar envolve o envio de moléculas do sangue nos capilares 
peritubulares para o filtrado tubular, visando sua excre- 
ção. O processo de secreção tubular (a) remove produtos 
finais exógenos indesejáveis que não são filtrados pelo 
glomérulo, incluindo diversos medicamentos e toxinas, e 
(b) promove a secreção de íons hidrogênio e outros íons 
que auxiliam na regulação do balanço ácido-base e de ele- 
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trólitos. Medicamentos e substâncias exógenas frequente- 
mente estão ligados a proteínas carreadoras e, portanto, 
não podem ser removidos da circulação durante a filtra- 
ção glomerular. A fim de serem removidas da circulação 
pelo organismo, essas substâncias exógenas desenvolvem 
maior afinidade pelas células do túbulo convoluto proxi- 
mal do que por suas moléculas carreadoras, sendo então 
transportadas para o filtrado tubular através das células 
tubulares. Diversos íons são também secretados, incluin- 
do íons hidrogênio, ions amônio, fons sódio, íons potas- 
sio, íons bicarbonato, ácido úrico e alguns ácidos e bases 
fracos. Grande parte desta atividade requer transporte 
ativo pelas células e gasto de energia. 


O papel do rim na secreção de íons e no balanço 
ácido-base 


Os rins e os pulmões desempenham papel crucial na re- 
gulação do balanço ácido-base. No rim, três mecanismos 
secretórios desempenham um papel-chave na manutenção 
da homeostase do pH sanguíneo. Esses três mecanismos 
dependem direta ou indiretamente da secreção tubular de 
ácido na forma de íons hidrogênio (íons H’), e alguns, da 
secreção ou reabsorção de álcali na forma de íon bicarbo- 
nato (HCO, ). Estes mecanismos são (a) em condições de 
acidose sanguínea, ions H` são secretados em troca de íons 
sódio e bicarbonato, (b) também em condições de acido- 
se, amônia difunde-se para o interior do lúmen tubular e, 
subsequentemente, íons sódio são reabsorvidos, enquanto 
íons amônio são excretados, e (c) em condições de alcalose 
sanguínea, a secreção tubular de H” é minimizada e bicar- 
bonato adicional é secretado pelo organismo. A amônia 
secretada combina-se com íons hidrogênio, originando 
íons amônio (NH, + H = NH,) no lúmen tubular, fato 
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que ajuda a regular a concentração de íons hidrogênio (H’) 
na urina. Ions hidrogênio são produzidos como produtos 
finais do metabolismo, sendo geralmente secretados. O bi- 
carbonato também pode ser secretado, contudo, com mais 
frequência é reabsorvido (geralmente até 100%) para auxi- 
liar na manutenção do pH sanguíneo apropriado.“ 

A principal função dos túbulos distal e coletor con- 
siste no ajuste do pH, da osmolalidade e do teor de eletró- 
litos da urina, assim como na regulação daquelas subs- 
tâncias ainda presentes no filtrado. Potássio, amônia e 
íons hidrogênio são secretados por esta porção do néfron, 
enquanto sódio e bicarbonato são reabsorvidos por um 
mecanismo diverso do observado no túbulo proximal. 


EFEITOS HORMONAIS SOBRE O RIM E PRODUÇÃO 
DE URINA 


Ions potássio são também permutados por íons sódio, 
sendo esta troca intensificada pela aldosterona, a qual é 
secretada pelo córtex adrenal. A aldosterona aumenta o 
sódio sanguíneo que, por sua vez, aumenta a água corpo- 
ral, à medida que a água segue o sal, elevando a pressão 
sanguínea. A liberação de aldosterona é também desenca- 
deada pela angiotensina II, conforme supracitado. A libe- 
ração de aldosterona pela via da angiotensina contribui 
para a hipertensão, sendo este processo alvo de terapia 
anti-hipertensiva (Figura 2.16). A absorção de água na 
porção distal do néfron é regulada pelo HAD, secretado 
pela glândula pituitária. Quando o organismo necessita 
conservar água, o HAD é secretado e torna as paredes dos 
túbulos distal e coletor muito permeáveis, permitindo as- 
sim a reabsorção de água. Se o corpo apresenta um exces- 
so de água, a produção de HAD é menor, as paredes dos 
túbulos tornam-se menos permeáveis e o volume de uri- 
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1. A estenose da artéria renal causa redução do fluxo sanguíneo aos rins. 


2. Os rins secretam renina em resposta. 


3. À renina combina-se com angiotensinogénio no fígado, formando angiotensina lI. 
4. Nos pulmões e em outros órgãos bem-vascularizados, a angiotensina | é convertida 


em angiotensina Il, um vasoconstritor. 


Figura 2.16 O ciclo renina- 
-angiotensina-aldosterona e a 
hipertensão. (Com permissão de 
Anatomical Chart Co.) 
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na excretada aumenta. Uma quantidade insuficiente de 
HAD resulta em diabetes insipido. A excreção de HAD, 
quando não é necessária, denomina-se sindrome da se- 
creção inapropriada do hormônio antidiurético (SIHAD). 
A SIHAD pode ser uma complicação de traumatismo cra- 
niano, pneumonia, crescimento tumoral e determinados 
medicamentos. A SIHAD é uma condição de secreção 
contínua de HAD apesar de uma hipotonicidade plasmá- 
tica e um volume de plasma normal ou aumentado, que 
resulta em volume plasmático elevado, osmolaridade séri- 
ca baixa, osmolaridade urinária elevada, sódio plasmático 
baixo e teor de sódio na urina acima do normal. 


VOLUME URINÁRIO FINAL 


Dos aproximados 120 mL/min filtrados no glomérulo, 
apenas uma média de 1 mL/min é excretado na forma de 
urina. Esta quantidade pode variar de 0,3 mL, na desidra- 
tação, a 15 mL na hidratação excessiva. Para um adulto, o 
volume médio diário normal de urina é de aproximada- 
mente 1.200 a 1.500 mL, com maior produção de urina 
durante o dia do que à noite. Contudo, a média normal 
pode ser de 600 a 2.000 mL/24 h.” Poliúria consiste em 
um aumento anormal do volume de urina (>2.500 mL), 
como observado no diabetes insípido e no diabetes me- 
lito. Oligúria é uma redução no volume urinário, como 
ocorre no choque e na nefrite aguda. Em um adulto, é fre- 
quentemente definida como <500 mL/24 h ou <300 mL/ 
m”/24 h. “2 O termo anúria refere-se à completa supres- 
são da formação de urina, embora em um sentido mais 
amplo o termo seja definido como <100 mL/24h durante 
2 a 3 dias consecutivos, apesar da administração elevada 


de fluidos.“ 


COMPOSIÇÃO FINAL DA URINA 


Os principais constituintes da urina são água, ureia, ácido 
úrico, creatinina, sódio, potássio, cloreto, cálcio, magné- 
sio, fosfatos, sulfatos e amônia. Em 24 horas, o organis- 
mo excreta aproximadamente 60 g de materiais dissolvi- 
dos, dos quais metade corresponde à ureia. ° Em algumas 
condições patológicas, determinadas substâncias como 
corpos cetônicos, proteínas, glicose, porfirinas e bilirrubi- 
na estão presentes em grandes quantidades. 

A urina pode também conter estruturas como cilin- 
dros, cristais, células sanguíneas e células epiteliais. Algu- 
mas destas são consideradas normais, ao passo que outras 
são observadas em diversos distúrbios renais e metabóli- 
cos, conforme descrito nos Capítulos 5 e 7. Na urina, três 
categorias de células epiteliais encontradas correspondem 
a células epiteliais escamosas, células epiteliais uroteliais 
(de transição) e células epiteliais tubulares renais. Células 
epiteliais escamosas revestem a uretra e a vagina de mu- 
lheres e a porção distal da uretra de homens. As células 





Figura 2.17 Uma célula renal tornando-se um corpúsculo gorduroso 
oval. Observe as formações em cruz de malta no interior da célula, 
indicando as gotículas de lipídeos contidas nela. Por fim, a célula fi- 
cará irreconhecivel como célula, à medida que absorve mais lipídeos, 
tornando-se um corpúsculo gorduroso oval. 


epiteliais escamosas são as células mais comuns e mais 
numerosas observadas na urina. Células epiteliais escamo- 
sas geralmente são encontradas na urina devido à conta- 
minação vaginal. As células uroteliais revestem os cálices 
renais, a pelve renal, os ureteres, a bexiga e, nos homens, 
a maior porção da uretra. Uma célula urotelial ocasional, 
também conhecida por célula de transição, pode ser ob- 
servada em pacientes normais ou que passaram por cate- 
terização. Números aumentados de células uroteliais são 
observados em infecções do trato urinário e em carcinoma 
de células de transição. Células uroteliais variam signifi- 
cativamente em tamanho, dependendo da região do trato 
urinário na qual se originaram. Conforme descrito, cada 
parte do túbulo renal é revestida por uma única camada 
de células epiteliais caracteristicamente distintas, as quais 
são denominadas células epiteliais tubulares renais. Uma 
célula epitelial tubular renal ocasional pode ser observa- 
da em um indivíduo sadio. Células epiteliais tubulares 
renais podem ser observadas em números aumentados 
ou em fragmentos, ou em cilindros de diversas células na 
isquemia tubular aguda, na doença tubular renal tóxica 
ou na necrose tubular. Na síndrome nefrótica, essas célu- 
las absorvem e tornam-se ingurgitadas de gordura. Essas 
células, preenchidas por lipídeos, são também conhecidas 
como corpúsculos gordurosos ovais (Figura 2.17). 

Alguns dos distúrbios renais cujo diagnóstico pode 
ser auxiliado pelo exame de urina incluem a cistite, uma 
inflamação da bexiga; a nefrite, uma inflamação do rim 
que pode estar associada à infecção bacteriana (pielone- 
frite) ou à ausência de infecção (glomerulonefrite); e a ne- 
frose (síndrome nefrótica), que consiste na degeneração 
do rim sem inflamação. Esses e outros distúrbios renais e 
metabólicos são discutidos no Capítulo 7. 


QUESTÕES PARA ESTUDO 


1. Compare e diferencie os processos de reabsorção e se- 
creção tubular. 


2. Identifique as partes do rim. 


3. Identifique as estruturas do néfron que estão envolvi- 
das na formação e na excreção de urina. 


4. Liste os principais constituintes da urina. 


5. Pacientes com diabetes tipicamente excretam maio- 
res volumes de urina; este fato é denominado: 
a. oligúria 
b. anúria 
c. poliúria 
d. piúria 
6. A barreira de filtração glomerular é composta por: 
a. endotélio capilar, membrana basal e aparelho jus- 
taglomerular 
b. endotélio capilar, podócitos e membrana basal 
c. podócitos, hilo e membrana basal 
d. endotélio capilar, podócitos e aparelho justaglo- 
merular 


7. O limiar renal da glicose é de 160 a 180 mg/dL. Isso 

representa: 

a. a concentração de glicose nos vasos retos 

b. a taxa máxima de reabsorção de glicose no túbulo 
renal 

c. a concentração plasmática acima da qual a glicose 
é excretada na urina 

d. o nível plasmático ao início da reabsorção de glico- 
se no néfron 


8. Qual das alternativas abaixo não consiste em um me- 
canismo para manter o pH sanguíneo através do rim? 
a. excreção de ácido acético 
b. excreção de íons hidrogênio 
c. excreção de íons amônio 
d. reabsorção de bicarbonato 


9. Qual destas estruturas urinárias está envolvida no 
mecanismo de troca em contracorrente? 
a. aarteríola aferente 
b. a arteríola eferente 
c. o conjunto dos vasos retos 
d. o aparelho justaglomerular 


10. A aldosterona está envolvida na reabsorção de: 
a. potássio 
b. sódio 
c. bicarbonato 
d. íon hidrogênio 


Exame de Urina e de Fluidos Corporais de Graff 23 


ESTUDO DE CASO 


Caso 2.1 Tom Jones, um homem de 61 anos, banqueiro, 
mostrava-se saudável até perder o controle de seu carro, atingir 
um poste de iluminação e sofrer trauma craniano. Durante a re- 
cuperação, enquanto hospitalizado na unidade de terapia inten- 
siva, ele desenvolveu pneumonia hospitalar. Durante sua longa 
hospitalização, Tom passou a exibir sinais de depressão, sendo 
tratado com inibidor seletivo da recaptação de serotonina. Sua 
depressão não regrediu em 2 semanas, e a dosagem do antide- 
pressivo foi aumentada. Seis dias após o aumento da dosagem, 
seu enfermeiro observou que o paciente apresentava confusão 
e letargia. A pressão sanguínea de Tom mostrava-se ligeiramen- 
te elevada. Os resultados de seu exame de sangue foram: 

Sódio sérico: 121 mEq/L, diminuído 

Ureia: 19 mg/dL, diminuído 

Cloreto sérico: 85 mEq/L, diminuído 

Ácido úrico sérico: 2,2 mg/dL, diminuído 

Os demais testes do perfil químico sanguíneo e de eletrólitos 
mostraram-se normais, além de seus testes de tireoide e cortisol 
encontrarem-se na faixa de normalidade. 

O médico de Tom solicitou então um exame de osmolaridade 
sérica e urinária e também de nível de sódio na urina. Tom foi posto 
em um regime de restrição de água e foi-lhe administrado salina IV 
através de um tubo de gastrostomia. A osmolaridade sérica mostra- 
va-se baixa, ao passo que a osmolaridade urinária apresentava-se 
elevada e o sódio na urina mostrava-se elevado. 


1. Que condição apresenta plasma hipotônico, com os- 
molaridade sérica mais baixa e osmolaridade urinária 
mais elevada e um nível de sódio na urina elevado, 
com nível de sódio plasmático mais baixo? 


2. Que outro distúrbio está associado ao HAD? 


3. Que condições apresentadas pelo paciente estão asso- 
ciados a SIHAD? 


4. De que forma o HAD afeta o organismo? 
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Coleta e Exame 


Físico da Urina 


Termos essenciais 


ALCAPTONÚRIA 
BILIRRUBINA 
SANGUE 

ÁCIDO BÓRICO 
CATETERIZAÇÃO 
CLOROFÓRMIO 
CLOREXIDINA 


COLETA COM CUIDADOS DE HIGIENE 


COR 
PRIMEIRA URINA 
FORMALINA 
HEMATÚRIA 
HEMOGLOBINÚRIA 
ÁCIDO HOMOGENTÍSICO 
HIPOSTENÚRIA 
CETONAS 

ESTERASE LEUCOCITÁRIA 
METEMOGLOBINA 
MIOGLOBINÚRIA 
NITRITO 


pH 

PORFIRINÚRIA 

PÓS-PRANDIAL 

COMPRIMIDOS PRESERVANTES 
PIRÍDIO 

ALEATÓRIA 

GRAVIDADE ESPECÍFICA 
ASPIRAÇÃO SUPRAPÚBICA 
COLETA EM TRÊS FRASCOS 
TIMOL 

TOLUENO 

BACTÉRIAS QUE CLIVAM A UREIA 
BOLSAS PARA COLETA DE URINA 
UROBILINA 

UROBILINOGÊNIO 

UROCROMO 

UROERITRINA 






CAPÍTULO 





Objetivos do estudo 
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Listar métodos de coleta e conservação de urina, incluindo suas van- 
tagens e desvantagens. 


. Descrever as modificações que ocorrem em uma amostra de urina ao 


longo do tempo e seu efeito em exames laboratoriais. 


. Explicar os itens incluídos no exame físico da urina. 

. Identificar a cor e a transparência normais e anormais da urina. 

. Sugerir causas para a cor e a transparência anormais da urina. 

. Correlacionar a cor e a transparência da urina com achados quimi- 


cos e sedimentares esperados. 


. Descrever os métodos para mensurar a concentração da urina. 
. Julgar se um método de mensuração de gravidade específica necessi- 


ta correção para efeitos químicos e de temperatura. 


. Fornecer valores normais de concentração da urina. 
10. 
LL 


Sugerir causas para a concentração anormal da urina. 
Identificar e corrigir fontes de erros durante a mensuração da con- 
centração da urina. 
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urina é o espécime de obtenção mais conveniente 

para o uso em testes laboratoriais. Os resultados 

dos testes frequentemente dependem da coleta e da 
manipulação das amostras. Diversas técnicas e preservan- 
tes são empregados na coleta de urina, devendo ser utili- 
zados de forma adequada a fim de permitir os resultados 
mais precisos. O exame físico da urina inclui a observação 
do aspecto e da concentração da urina e, em menor exten- 
são, de seu odor e presença de espuma. Estas observações, 
juntamente com a análise química da urina, auxiliam na 
varredura e no diagnóstico de doenças. Este capítulo des- 
creve métodos apropriados de coleta de amostras e de sua 
conservação, a análise das características físicas, e os mé- 
todos de uso corrente para o exame de urina. 


MÉTODOS PARA COLETA DE AMOSTRAS 


A realização de um exame de urina preciso deve começar 
com uma técnica adequada de coleta. Há diversos méto- 
dos disponíveis, dependendo do tipo de amostra neces- 
sária. O primeiro passo importante consiste no uso de 
um recipiente limpo e seco. A maioria dos laboratórios 
prefere recipientes descartáveis, uma vez que evitam a 
possibilidade de contaminação oriunda de frascos de vi- 
dro lavados de forma inadequada. Amostras destinadas à 
cultura devem ser coletadas em frascos estéreis. Quando 
uma amostra para cultura for coletada inicialmente em 
uma comadre, esta também deve encontrar-se estéril. 

Um método utilizado com frequência consiste na co- 
leta de toda a amostra excretada. O problema desse mé- 
todo reside no fato de a amostra não poder ser utilizada 
para exame bacteriano. Além disso, em pacientes do sexo 
feminino, a amostra frequentemente encontra-se conta- 
minada por secreções vaginais. 

A coleta com cuidados de higiene da amostra ou jato 
médio com cuidados de higiene geralmente consiste no 
método de escolha para obtenção de amostras não conta- 
minadas. Sua realização é simples e fornece uma amostra 
que pode ser utilizada em exames bacteriológicos, assim 
como para exame de urina de rotina. Antes da coleta, a ge- 
nitália externa deve ser higienizada com solução antissép- 
tica suave. Durante a coleta, o jato inicial de urina é rejei- 
tado, sendo o jato médio coletado em um frasco estéril. As 
mulheres devem abrir os lábios vaginais durante a micção. 
A porção final do fluxo de urina também é descartada. Este 
procedimento pode ser modificado caso a amostra não seja 
utilizada para exames bacterianos. A coleta do jato médio, 
sem higienização prévia ou uso de recipiente estéril, forne- 
ce uma amostra satisfatória para testes rotineiros de urina. 

As coletas em três frascos são similares à coleta 
limpa, sendo utilizadas para determinar a presença de 
infecção de próstata. Na coleta em três frascos, todas as 
porções da urina, inicial, intermediária e final, são cole- 
tadas em três recipientes distintos. A próstata é massa- 
geada antes da coleta no terceiro recipiente. Infecções 
do trato urinário revelarão contagens aumentadas de 
leucócitos e bactérias no segundo e no terceiro recipien- 
tes, ao passo que infecções de próstata revelarão maio- 
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Figura 3.1 Fibras de tecido (160X). 
res contagens de leucócitos e bactérias no terceiro reci- 
piente do que no segundo. 

A cateterização da bexiga algumas vezes é necessária 
para obter-se uma amostra adequada. Este método pode 
ser utilizado quando o paciente apresenta dificuldades 
de micção. Também pode ser utilizado em pacientes do 
sexo feminino para evitar a contaminação vaginal, espe- 
cialmente durante a menstruação. Contudo, uma vez que 
este procedimento implica a possibilidade de introdução 
de organismos na bexiga, que, por sua vez, podem causar 
infecção, não deve ser utilizado rotineiramente na cole- 
ta de amostras para cultura. A aspiração suprapúbica da 
bexiga algumas vezes é utilizada, em vez da cateterização, 
para obtenção de uma amostra única de urina. Essa técni- 
ca envolve a inserção de uma agulha diretamente na bexi- 
ga distendida. Ela evita a contaminação uretral e vaginal, 
podendo também ser útil na coleta de urina em bebês e 
crianças pequenas. A amostra obtida por esse método 
pode também ser utilizada em estudos citológicos. 

Amostras adequadas retiradas de bebês e crianças pe- 
quenas podem ser obtidas pelo uso de bolsas de coleta 
de urina pediátricas, as quais são aderidas ao redor dos 
genitais. Essas bolsas de coleta são macias e flexíveis, cau- 
sando pouco desconforto ao paciente. Como em todas 
as coletas de urina, contudo, deve-se tomar cuidado para 
evitar a contaminação fecal. 

Técnicas inaceitáveis de coleta de urina incluem a cole- 
ta da amostra em um recipiente que ainda possa conter re- 
síduos de detergente ou alvejante, assim como em um que 
não foi limpo de forma adequada. Urina coletada em uma 
comadre que também contenha fezes não é uma amostra 
aceitável, da mesma forma que a urina extraída de uma 
fralda. Uma amostra oriunda de uma fralda conterá urina 
filtrada e fibras de fralda (ver Figura 3.1); a maioria das es- 
truturas importantes do sedimento permanece na fralda. 


PRESERVAÇÃO DA AMOSTRA 


Em uma situação ideal, a amostra para exame de urina de 
rotina deve ser examinada ainda fresca. Quando isso não 
for possível, ela deve ser refrigerada até ser examinada. 


Amostras mantidas em temperatura ambiente rapidamen- 
te sofrem decomposição, principalmente devido à presen- 
ça de bactérias. Bactérias que clivam a ureia produzem 
amônia, que se combina com íons hidrogênio, originando 
amônio e provocando um aumento do pH da urina. Esta 
elevação do pH resultará na decomposição de quaisquer 
cilindros presentes, uma vez que eles tendem a se dissol- 
ver em urina alcalina. Havendo a presença de glicose, as 
bactérias podem utilizá-la como fonte de energia, o que 
pode produzir um resultado falso-negativo no teste de gli- 
cosúria. Mesmo na ausência de contaminação bacteriana, 
alguns componentes urinários, como células sanguíneas e 
cilindros, ainda tendem a sofrer deterioração quando man- 
tidos em repouso. Entretanto, se o pH da amostra for baixo 
e a gravidade específica for elevada (>1.015), a deterioração 
demandará maior tempo. A Tabela 3.1 enfatiza estas po- 
tenciais alterações em amostras de urina não preservadas. 

Há ocasiões em que a amostra de urina deve ser guar- 
dada por um período de tempo maior que aquele reco- 
mendado. Isso é comum ocorrer quando amostras são 
enviadas para análise em laboratórios comerciais. Exis- 
tem diversos preservantes químicos que podem ser adi- 
cionados à amostra, porém, a maioria interfere de alguma 
forma no procedimento dos testes. Por essa razão, o uso 
rotineiro de preservantes não é recomendado. 


PRESERVANTES 


Preservantes que podem ser utilizados para conservar 
amostras a serem utilizadas em análises aleatórias in- 
cluem tolueno, formalina, timol, comprimidos preser- 


Alterações observadas na urina 


não preservada 





Potencial 

alteração Alteração observada ao longo do tempo 

Cor Oxidação de substâncias 

Transparência Turbidez aumentada, devido à proliferação 
de bactérias ou precipitação de substâncias 
químicas 

Odor Intensidade crescente, devido à proliferação de 
bactérias 

pH Eleva-se à medida que bactérias convertem 
urela em amônia e a amostra perde CO, 

Bilirrubina Decrescente devido a fotoxidacdo e a hidrdlise 

Glicose Sofre redução, devido ao metabolismo 
microbiano 

Cetonas Volatilização 

Nitrito Crescente, devido à proliferação bacteriana, 


porém também decresce à medida que as 
bactérias continuam a converter nitrito em 
nitrogênio 


Urobilinogênio Decrescente, devido à oxidação 


Cristais Surgem devido ao resfriamento da amostra 
Células e Decrescentes, devido à degeneração celular 
Cilindros 


Microrganismos Crescentes, devido à proliferação 
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vantes geradores de formaldeído, clorofórmio, ácido bó- 
rico e clorexidina. 

Formalina (1 gota/30 mL de urina) é um bom preser- 
vante para sedimentos urinários, porém, quando utiliza- 
do em concentração muito alta, provoca a precipitação 
de proteínas, gerando testes falso-negativos para substân- 
cias redutoras. 

Tolueno (2 mL/100 mL de urina) preserva cetonas, pro- 
teínas e substâncias redutoras, contudo não é eficaz contra 
bactérias já presentes na urina. Uma vez que o tolueno flu- 
tua sobre a superfície da urina, pode ser difícil separá-lo da 
amostra a ser testada. Além disso, o tolueno é inflamável.” 

Timol (um cristal pequeno) é um conservante adequa- 
do, porém raramente utilizado para a maioria dos cons- 
tituintes urinários. O timol interfere com o teste de pre- 
cipitação ácida de proteínas, mas não interfere nos testes 
com tiras reagentes para proteínas.” 

Comprimidos preservantes (1 comprimido/30 mL de 
urina), disponíveis comercialmente, em geral atuam libe- 
rando formaldeído. Nessa concentração, o formaldeído 
não irá interferir no teste de substâncias redutoras, porém 
concentrações maiores resultarão em falso-positivos. O for- 
maldeído aumenta a gravidade específica em 0,005/1 com- 
primido/30 mL. 

Clorofórmio embora utilizado para inibir o cresci- 
mento bacteriano, não é recomendado para amostras de 
rotina, uma vez que provoca alterações nas características 
do sedimento celular.” 

Ácido bórico preserva elementos formados, porém in- 
terfere na leitura do pH.” O ácido bórico é o conservante 
empregado em tubos utilizados na preservação da urina 
para cultura e teste de sensibilidade. O fabricante Becton 
Dickinson disponibiliza um tubo com vácuo, com tampa 
cinza, que contém ácido bórico e formato de sódio. Este 
tubo não deve ser confundido com o tubo de coleta de 
sangue de tampa cinza, que contém fluoreto de sódio e 
oxalato de potássio. 

Clorexidina impede o crescimento bacteriano, sendo 
útil como preservante de glicose. A Becton Dickinson 
produz um tubo cônico com vácuo, de tampa vermelha/ 
amarela, que contém clorexidina, etilparabeno e propio- 
nato de sódio. Embora as amostras transferidas a esse 
tubo para transporte permaneçam estáveis por 72 horas, 
a falta de proteção contra luz implicará em resultados in- 
corretos para bilirrubina e urobilinogênio.' 


MOMENTO DA COLETA 


Uma amostra aleatória em geral é suficiente para a reali- 
zação da maioria dos testes de varredura urinária; entre- 
tanto, uma vez que a primeira amostra eliminada pela ma- 
nhã (primeira urina) é mais concentrada, esta geralmente 
corresponde à amostra de escolha. Amostras coletadas ale- 
atoriamente no decorrer do dia às vezes apresentam-se tão 
diluídas, em virtude do maior consumo de fluidos, que 
tendem a refletir um quadro falso da saúde do paciente. 
Há alguns testes que são melhor realizados em 
amostras obtidas em determinados períodos do dia. Por 
exemplo, a glicosúria é mais prontamente detectada em 


28 | Lillian A. Mundt & Kristy Shanahan 


amostras coletadas 2 a 3 horas após a alimentação (pós- 
-prandial), ao passo que o urobilinogênio é mais bem 
avaliado em uma amostra coletada no início da tarde (co- 
leta entre 2 e 4 horas). 

Uma vez que as substâncias urinárias são excretadas 
em concentrações variadas no decorrer do dia, é neces- 
sário coletar amostras com tempo cronometrado para 
quantificar precisamente certas substâncias, como crea- 
tinina, glicose, proteínas totais, eletrólitos, hormônios e 
ureia. A amostra mais habitualmente utilizada consiste 
na amostra de 24 horas. Neste procedimento, antes de 
iniciar a coleta, o paciente esvazia a bexiga e descarta a 
urina. Em geral, isso é realizado aproximadamente às 8 
horas da manhã. Toda a urina é coletada nas 24 horas se- 
guintes, incluindo a amostra das 8 horas da manhã do 
dia seguinte. O recipiente utilizado para a amostra de 24 
horas deve ser mantido sob refrigeração durante todo o 
período de coleta. Pode ser necessária a adição de con- 
servantes químicos variados ao recipiente de coleta, de- 
pendendo da substância a ser testada. Para alguns testes, 
como o de creatinina e o de proteínas, apenas a refrigera- 
ção é suficiente. Para obter um resultado preciso do teste, 
é importante que toda a urina excretada durante esse pe- 
ríodo seja coletada. Também é importante que a crono- 
metragem do tempo seja exata. Em virtude de, algumas 
vezes, haver dificuldade para obter coletas de 24 horas, os 
médicos solicitam amostras cronometradas de 12 ou de 2 
horas. Entretanto, caso não sejam coletadas apropriada- 
mente, podem originar resultados errôneos. 


EXAME DE CARACTERÍSTICAS FÍSICAS 


O exame de urina de rotina inclui o exame de (a) carac- 
terísticas físicas, como Cor, aspecto e gravidade específica; 
(b) características químicas, incluindo pH, proteínas, gli- 
cose, cetonas, sangue, bilirrubina, nitrito, esterase leuco- 
citária e urobilinogênio; e (c) estruturas microscópicas no 
sedimento. Amostras coletadas para exame de urina de ro- 
tina devem apresentar volume mínimo de 15 mL. Quando 
necessário, como no caso de crianças pequenas, o proce- 
dimento pode ser realizado com volumes menores, entre- 
tanto é preferido de 10 a 15 mL. Se apenas uma amostra 
foi enviada ao laboratório para estudos microbiológicos 
e de exame de urina, a amostra deve ser primeiramente 
cultivada ou separada em um recipiente estéril para testes 
microbiológicos, antes da realização dos testes de rotina. 
Durante séculos, os médicos utilizaram as caracterís- 
ticas visuais da urina como ferramentas de diagnóstico. 
Com o progresso da ciência médica, testes químicos e 
microscópicos atualmente permitem uma interpretação 
mais completa da urina. Por exemplo, hoje em dia, a aná- 
lise microscópica revela a causa exata de urina turva ou 
enevoada. Procedimentos químicos para glicose e cetonas 
explicam o odor doce ou frutoso em algumas amostras de 
urina. Testes químicos para detecção de sangue, associa- 
dos ao exame microscópico, geralmente podem revelar a 
causa de urina vermelha. Na maioria dos casos, o relato 


da cor ou do aspecto da urina acrescenta pouca informa- 
ção além dos demais procedimentos de rotina; assim, al- 
guns laboratórios não incluem essas informações no rela- 
tório do exame de urina regular. 


COR 


A urina normal apresenta uma ampla variedade de cores, 
determinada principalmente por sua concentração. A cor 
pode variar de amarelo pálido a âmbar escuro, dependendo 
da concentração dos pigmentos urocromo e, em menor ex- 
tensão, urobilina e uroeritrina. Quanto maior a quantidade 
de pigmentos, mais acentuada será a cor. Existem, no en- 
tanto, diversos fatores e constituintes capazes de alterar a 
cor normal da urina. Entre eles estão incluídos medicações 
e dieta, assim como diversos produtos químicos que podem 
estar presentes em doenças. A Tabela 3.1 relaciona algumas 
das substâncias capazes de influenciar a cor da urina. Essa 
tabela não deve ser considerada uma listagem completa, 
uma vez que há inúmeros fármacos capazes de alterar a cor 
da urina. Deve ser observado que o pH da urina influencia a 
cor originada por diversos produtos químicos. Além disso, 
existem substâncias corantes presentes na urina que podem 
resultar em uma cor diferente daquela esperada. 

A urina muito pálida ou incolor é muito diluída e 
pode resultar do elevado consumo de líquidos, medica- 
ção diurética, diuréticos naturais como café e álcool e de 
doenças como diabetes melito e diabetes insípido. 

A causa mais comum de urina vermelha é a presença 
de hemácias (hematúria). A urina vermelha também pode 
ser decorrente da presença de hemoglobina livre (hemo- 
globinúria), mioglobina (mioglobinúria) ou grandes quan- 
tidades de uroeritrina, que pode ocorrer em doença febril 
aguda. Em alguns tipos de porfirinúria, a urina pode exibir 
cor vermelha ou de vinho do porto, ou pode apresentar-se 
vermelha somente se deixada em repouso. Em urina alca- 
lina, o corante fenolsulfoftaleína, utilizado em testes de 
função renal, pode causar uma cor vermelha. Além disso, 
alguns indivíduos herdaram uma sensibilidade metabóli- 
ca que resulta na excreção de urina vermelha após a inges- 
tão de beterrabas.” Essa cor deve-se à presença de pigmen- 
tos complexos, denominados antocianinas. 

A urina que contém hemácias ou pigmentos heme 
pode variar em tonalidade de rosa a preta. A cor final é 
determinada pela quantidade de hemácias ou pigmentos 
presentes, pelo pH da urina e pela extensão do contato 
entre o pigmento e a urina. Por exemplo, uma urina ácida 
que contenha hemoglobina irá escurecer se mantida em 
repouso devido à formação de metemoglobina. Essa rea- 
ção pode ocorrer tanto in vivo, como na bexiga, ou in vitro, 
enquanto aguarda ser testada, 

Outra causa de urina castanho-escuro ou preta con- 
siste na alcaptonúria, um distúrbio raro caracterizado 
pela excreção de ácido homogentísico na urina. A presen- 
ça de ácido homogentísico na alcaptonúria deve-se à au- 
sência congênita da enzima ácido homogentísico oxidase, 
que medeia uma importante etapa do catabolismo de tiro- 
sina e fenilalanina. A urina apresenta cor normal quando 


recém-excretada, porém escurece em repouso, ou quando 
alcalinizada (ver Capítulo 6). Em pacientes com melano- 
ma maligno, um pigmento incolor, denominado melano- 
gênio, pode ser observado na urina. Quando exposto à luz, 
este cromógeno é convertido em melanina, a qual é negra 
e confere a coloração escura à urina (ver Capítulo 6). 

Pacientes com icterícia obstrutiva excretam pigmen- 
tos biliares, como bilirrubina, que conferem a coloração 
de castanho amarelado a verde amarelado. O pigmento 
verde deve-se à biliverdina, o produto oxidado da bilirru- 
bina; quando a amostra é mantida em repouso, a colora- 
ção verde intensifica-se. 

Existem diversos medicamentos e corantes que podem 
conferir uma cor caracteristica 4 urina, porém essas cores 
não apresentam importância clínica. Esses incluem piridio 
e azul de metileno, utilizados como antissépticos urinários. 
A fenazopiridina (pirídio), um analgésico com ação na bexi- 
ga, confere cor laranja à urina e qualquer espuma presente. 
O azul de metileno pode tornar a urina azul ou azul esver- 
deada. A presença de azure A, após o teste Diagnex Blue 
para HCl, pode também tornar a urina azul ou verde azu- 
lada por vários dias após o teste. Multivitaminas e ribofla- 
vina podem conferir cor amarelo brilhante à urina. Mesmo 
corantes de alimentos, como os utilizados em balas, podem 
ser excretados na urina e, dessa forma, afetar sua cor. 

Embora alguns laboratórios tenham eliminado o re- 
lato rotineiro da cor da urina, não se deve negligenciar 
os indícios fornecidos por esta característica física. Por 
exemplo, se a bilirrubina não estiver incluída no exame de 
urina de rotina em virtude do tipo de tira reagente utili- 
zada, ea cor da urina sugere fortemente sua presença, um 
teste de bilirrubina deve ser realizado e os resultados rela- 
tados. Para o médico, este pode ser o primeiro indício do 
problema do paciente. Uma cor significativamente anor- 
mal, como preta ou castanho, sempre deve ser relatada. 
Urina vermelha com leitura negativa para sangue oculto 
também deve ser relatada (pode haver a presença de por- 
firinas). A Figura 3.2 apresenta a variedade de cores que 
podem ser apresentadas pela urina. 


TRANSPARÊNCIA 


A urina normal em geral é transparente, porém pode tor- 
nar-se turva em virtude da precipitação de fosfatos amor- 
fos em urina alcalina ou de uratos amorfos em urina ácida. 
Fosfatos amorfos consistem em um precipitado branco 
que se dissolve mediante a adição de ácido. Uratos amorfos 
frequentemente apresentam cor rosa dos pigmentos uriná- 
rios e dissolvem-se quando a amostra é aquecida. 

A urina pode mostrar-se turva pela presença de leucó- 
citos ou células epiteliais. A presença dessas células pode 
ser confirmada por exame microscópico do sedimento. 
Bactérias também podem causar aspecto turvo, espe- 
cialmente se a amostra tiver sido mantida em repouso, à 
temperatura ambiente. O muco pode conferir um aspec- 
to brumoso à urina, e hemácias podem resultar em uma 
urina esfumaçada ou turva. Gorduras e linfa conferem à 
urina um aspecto leitoso. 
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Figura 3.2 Amostras de urina de cores variadas. 


ESPUMA 


Embora não relatada rotineiramente, a espuma pode 
ser um importante achado. Uma espuma branca e está- 
vel, formada pela agitação da amostra, pode ser obser- 
vada em urina que contém quantidades moderadas ou 
elevadas de proteínas. A espuma presente em amostras 
de urina agitadas pode apresentar coloração amarela a 
amarelo-esverdeada, se houver presença de quantidade 
suficiente de bilirrubina. Outras substâncias que al- 
teram a cor da urina geralmente não alteram a cor da 
espuma que pode ser formada ao agitar-se a amostra. 
A observação de espuma e sua coloração deve orientar 
a interpretação dos testes químicos pelo técnico, bem 
como a seleção de procedimentos confirmatórios. ” A 
Tabela 3.2, conforme descrito a seguir, resume possí- 
veis causas para a variação de cores e transparência da 
urina. 


ODOR 


Embora não relatado rotineiramente, o odor da urina 
pode ser uma observação importante. Cetonas exibem 
odor adocicado ou frutoso. Uma amostra contaminada 
por bactérias pode exibir odor pungente devido à amônia 
produzida. A excreção de urina com odor de xarope de 
bordo* é indicativa de distúrbio metabólico congênito, 
apropriadamente denominado “doença da urina em xa- 
rope de bordo”. Um odor de “bolor ou de camundongo” 
na urina de um bebê pode ser indicativo de fenilcetonú- 
ria. Um odor de “pés suados” é observado na acidemia 
isovalérica ou em indivíduos que apresentam quantida- 
des excessivas de ácido butírico ou hexanoico. ' 

A hipermetioninemia foi associada a um odor de 
“manteiga rançosa” ou de “peixe”. A presença prolonga- 
da de qualquer odor forte incomum pode ser associada a 
distúrbios hereditários.“ 


*N. de R.T. Planta e xarope típicos dos EUA. O odor pode ser caracteri- 
zado como de caramelo, açúcar queimado ou fábrica de doces. 
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Causas para cor e transparência da urina 


Causas patológicas 
Linfa 

Lipídeos 

Piúria (muitos leucócitos) 
Bilirrubina 

Urobilina (excesso) 





Aspecto 


Branco 


Amarelo a ambar a laranja 


Amarelo a verde 
Rosa a vermelho 


Vermelho a ptirpura 
Vermelho a castanho 


Castanho a preto 


Azul a verde 


Claro 
Brumoso, semiturvo a turvo 


Bilirrubina-biliverdina 
Hemoglobina 
Mioglobina 
Porfobilina 
Porfirinas 

Hemácias 


Porfirinas 
Metemoglobina 
Mioglobina 
Bilirrubina 

Ácido homogentísico 
Indicana (Indoxil) 
Melanina 
Metemoglobina 
Mioglobina 

Fenol 
p-hidroxifenilpiruvato 
Porfirinas 

Biliverdina 

Indicanas 

Infecção por pseudomonas 


Diluição acentuada, como no diabetes insípido 
Grau variável de cilindrúria 

Células 

Cristais e cálculos 

Gordura (lipídeos, linfa) 

Microrganismos 


Causas não patológicas 


Fosfatos 
Cremes vaginais 


Acriflavina 
Fenazopiridina (Pyridium) 
Cenouras 

Urina concentrada 
Coloral 

Nitrofurantoina 

Piridio 

Quinacrina 

Riboflavina 

Ruibarbo 

Sene 

Serotonina 

Sulfasalazina 

Complexo de vitamina B 


Aminopirina 

Antipirina 

Beterrabas (antocianina) 
Bromosulfoftaleina 
Cascara 

Difenilidantoina 

Coloral 

Metildopa 

Fenacetina Fenolftaleína 
Fenolsulfonftaleína 
Fenotiazina 

Sene 


Cloroquina 
Hidroquinona 
Compostos de ferro 
Levodopa 

Metildopa 
Metronidazol 
Nitrofurantoína 
Quinino 

Resorcinol 

Acriflavina 

Amitriptilina 

Azure A 

Clorofila 

Creosoto 

Azul de Evans 

Azul de metileno 

Fenil salicilato 

Timol 

Tolônio (Azul de toluidina) 
Triamtereno 

Poliúria 

Graus variados de cremes, loções e pomadas 
Cristais 

Contaminação fecal 
Microrganismos 

Muco 

Contrastes radiológicos 
Talco 

Espermatozoides 


CONCENTRAÇÃO 


A gravidade específica é a razão entre o peso de um volu- 
me de urina e o peso do mesmo volume de água destilada 
a uma temperatura constante. Trata-se de um indicador da 
concentração de matéria dissolvida na urina; entretanto, 
não depende apenas do número de partículas, mas também 
do peso das partículas na solução. A gravidade específica é 
utilizada para medir a capacidade de concentração e dilui- 
ção do rim em seu esforço para manter a homeostase cor- 
poral. A capacidade de concentração do rim é uma das pri- 
meiras funções perdidas como resultado de dano tubular. 

A variação normal da gravidade específica para uma 
amostra aleatória é de 1.003 a 1.035, embora em casos de 
hidratação excessiva a leitura possa chegar a 1.001 (a água 
corresponde a 1.000). O valor da gravidade específica va- 
ria significativamente, dependendo do estado de hidrata- 
ção e do volume urinário. Em geral, a gravidade específica 
aumenta quando a ingestão de fluidos é baixa e diminui 
quando a ingestão de fluidos é elevada. Uma vez que a gra- 
vidade específica varia ao longo do dia, uma única leitura 
aleatória pode não fornecer ao médico informação suficien- 
te, de modo que uma coleta de 24 horas pode ser solicitada. 
A variação para amostra de 24 horas é de 1.015 a 1.025. 

A gravidade específica pode ser útil na diferencia- 
ção entre diabetes insípido e diabetes melito. Ambas as 
doenças provocam grande volume urinário, entretanto, 
no diabetes insípido, a gravidade específica é muito bai- 
xa, porque nesta doença há uma deficiência de hormônio 
antidiurético. No diabetes melito, há uma deficiência de 
insulina e, portanto, um excesso de glicose que ultrapassa 
o limiar renal, sendo excretado na urina. Moléculas de gli- 
cose são muito densas e, desse modo, a urina apresentará 
gravidade específica muito elevada. 

Pelo fato de a gravidade específica ser afetada pela 
presença de moléculas muito densas, como proteínas 
e glicose, alguns autores sugerem uma correção para a 
concentração de glicose e proteínas. A correção envolve 
a subtração de 3 da leitura da gravidade específica (após 
correção da temperatura) para cada 1 g/dL de proteína e 4 
para cada 1 g/dL de glicose. Há questionamentos quanto 
à necessidade dessa correção, de modo que poucos labora- 
tórios efetuam a correção para proteínas e glicose. 

Hipostenúria é um termo utilizado para descrever 
urina com gravidade específica significativamente baixa 
(<1.007). Acredita-se que a gravidade específica do filtra- 
do glomerular seja de aproximadamente 1.007.*” Na hi- 
postenúria, há um problema de concentração. A excreção 
de urina com gravidade específica anormalmente elevada 
é denominada hiperstenúria, e pode resultar da privação de 
água. Isostenúria refere-se a uma gravidade específica cons- 
tante de 1.010, que indica pouca reabsorção tubular (an- 
teriormente acreditava-se ser 1.010 a gravidade específica 
do filtrado glomerular). 

Algumas das causas da gravidade específica aumentada 
incluem desidratação, proteinúria, glicosúria, eclampsia, 
insuficiência cardíaca, estenose renal, síndrome da secreção 
inapropriada de hormônio antidiurético, nefrose lipídica e 
restrição de água. A gravidade específica pode também ser 
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falsamente elevada pela presença de compostos de alta den- 
sidade, como dextranas e contrastes radiológicos utilizados 
em radiografias. Dependendo de quão próximo a um pro- 
cedimento de raio X a amostra de urina é coletada, a gra- 
vidade específica pode ser superior a 1.050. Uma vez que o 
rim apresenta uma capacidade máxima de concentração de 
urina, deve-se suspeitar que uma leitura de gravidade espe- 
cífica superior a 1.035 seja causada por solutos anormais 
ou corantes. Causas de gravidade específica diminuída in- 
cluem ingestão excessiva de fluidos, doença de colágeno, 
pielonefrite, hipertensão, má nutrição proteica, polidipsia 
e diabetes insípido. Medicamentos diuréticos, assim como 
diuréticos naturais (café, álcool), também resultam em 
amostras com gravidade específica baixa. 


MÉTODOS DE EXAME 


As próximas seções discutirão métodos de exames e fer- 
ramentas, como o urinômetro e o refratômetro, tiras rea- 
gentes para gravidade específica e densitometria de osci- 
lação harmônica. 


URINÔMETRO 


O urinômetro foi anteriormente utilizado para medir a gra- 
vidade específica a uma temperatura específica, geralmente 
20°C. Seu uso não é mais recomendado pelo Clinical and 
Laboratory Standards Institute para mensurações clínicas. 
Entretanto, o urinômetro, que consiste em um hidrômetro, 
é um instrumento que verdadeiramente mede a gravidade 
específica. Outros métodos para mensurar a concentração 
(índice de refração, tira reagente) na verdade medem uma 
característica distinta da gravidade específica, embora o re- 
sultado seja relatado como a gravidade específica. Uma ex- 
planação sobre o urinômetro está incluída no Apêndice B. 


REFRATÔMETRO 


O medidor de Sólidos Totais (ST) é um refratômetro de- 
senvolvido especificamente para mensurar os sólidos to- 
tais de uma solução. O refratômetro na realidade mede o 
índice de refração da solução, entretanto, alguns modelos 
possuem escalas calibradas de modo a fornecerem leitu- 
ras de gravidade específica, de proteínas totais e de sóli- 
dos totais. Estudos estabeleceram a relação entre o índice 
de refração e essas outras medidas de concentração. “ 

O índice de refração é a razão entre a velocidade da 
luz no ar e a velocidade da luz na solução. O percurso da 
luz é desviado quando esta penetra uma solução, sendo 
o grau de desvio, ou refração, proporcional à densidade 
da solução. O índice de refração varia com a temperatura, 
porém o medidor ST possui um compensador de tempe- 
ratura para temperaturas entre 15ºC e 38ºC e, portanto, 
não requer correções nesta faixa. O medidor ST possui 
um líquido em um câmara selada na via Óptica, e esse 
líquido também apresenta uma alteração do índice de 
refração de acordo com a temperatura, compensando as- 
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sim alterações do indice de refração da amostra. A câmara 
também contém uma bolha de ar que permite a expan- 
são do líquido, contudo um cata-bolha impede que esta 
posicione-se no percurso da luz. A Figura 3.3 apresenta 
um diagrama esquemático do refratômetro, ilustrando 
um exemplo da entrada de luz e seu desvio pela solução e 
pelos prismas internos. 

O refratômetro requer apenas uma gota da amostra, 
conferindo ao método uma vantagem sobre os demais 
métodos. Para realizar o teste, primeiro enxágue e seque a 
superfície da cobertura e o prisma. Feche a placa de cober- 
tura e deixe a amostra escorrer por capilaridade. Posicio- 
ne o instrumento em direção a uma fonte de luz e registre 
a escala de gravidade específica no limite entre o campo 
claro e o escuro. A Figura 3.4 ilustra a escala do refratô- 
metro. A escala alcança até 1.035, de modo que amostras 
acima da escala devem ser diluídas. O resultado obtido 
em uma amostra diluída deve ser ajustado quanto à di- 
luição multiplicando-se os números descontado o milhar 


Ocular 


Ajuste da lente 
objetiva 


Prisma líquido 
para compensação | 
de temperatura 


Prisma 
principal 


Cata-bolha 





Figura 3.3 Diagrama esquemático do refratômetro de Sólidos Totais. 
(Cortesia de American Optical Company, New York, NY, USA.) 
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Figura 3.4 Representação esquemática da escala de medidas do 
refratômetro. Esta mensuração representa uma leitura de 1.014. 


pelo fator de diluição. Por exemplo, se uma diluição um 
para dois resulta em 1.025, o resultado real é 1.050. O cál- 
culo consiste em 1.000 + (25 x 2) = 1.050. 

O ajuste zero do instrumento deve ser verificado dia- 
riamente com água destilada, porém raramente necessi- 
ta de ajuste. Quando a leitura não corresponder a 1.000, 
repetir o teste antes de ajustar o parafuso de aperto que 
posiciona a objetiva no percurso da luz. Este tipo de ins- 
trumento não contém partes mecanicamente móveis e, 
portanto, mantém sua precisão em qualquer ponto da es- 
cala. A precisão da escala é realizada verificando-se o grau 
de correção de uma leitura em um ponto comparado a 
um padrão conhecido.” 


TIRAS REAGENTES PARA GRAVIDADE ESPECÍFICA 


Algumas tiras reagentes contêm um campo com reagente 
para medir a gravidade específica. O teste baseia-se na 
alteração do pK de determinados polieletrólitos pré-tra- 
tados em relação à concentração iónica; portanto, o pro- 
cedimento na realidade mede a concentração iônica da 
urina, a qual está relacionada à gravidade específica. Os 
polieletrólitos do campo reagente contêm grupos ácidos 
que se dissociam de acordo com a concentração iônica da 
amostra. Quando mais íons estão presentes, mais grupos 
ácidos são dissociados, liberando íons hidrogênio e pro- 
vocando a modificação do pH. O campo reagente contém 
um indicador de Ph (azul de bromotimol) que mede en- 
tão a alteração do pH. Quando a urina apresenta gravi- 
dade específica aumentada, o campo reagente torna-se 
mais ácido. As cores do campo reagente variam de verde 
azulado escuro, no caso de urina com baixa concentração 
iônica, a verde e verde amarelado, em urinas com concen- 
tração iônica crescente. Os blocos coloridos consistem 
em incrementos de 5 para leituras de gravidade específica 
entre 1.000 e 1.030. A Figura 3.5 apresenta a correlação 
entre as variações da gravidade específica e as alterações 
de cor na tira reagente. 


1.00 1.005 1.010 1.015 1.020 1.025 1.030 
45 segundos 


Figura 3.5 Escala de cores para gravidade específica. (Modificada de 
Tarrytown, NY: Bayer Corporation Diagnostics Division, 1996.16) Ob- 
servação: Esta escala destina-se apenas à demonstração de cores, não 
devendo ser utilizada para interpretação de reações de tira reagente 
para testes diagnósticos. 


A natureza química da tira reagente para gravidade 
específica pode fornecer resultados ligeiramente distintos 
daqueles obtidos com outros métodos para gravidade es- 
pecífica, quando grandes quantidades de constituintes uri- 
nários estão presentes. Urinas contendo glicose ou ureia 
em concentrações superiores a 1% podem apresentar leitu- 
ras de gravidade específica mais baixas do que em outros 
métodos, ao passo que quantidades moderadas de proteí- 
nas (100 a 750 mg/dL) podem acarretar leituras de gravida- 
de específica elevadas. Urinas contendo contrastes radioló- 
gicos apresentarão leituras mais baixas do que aquelas por 
outros métodos, porque o iodo presente no contraste não 
é iônico e, portanto, não reagirá com o reagente. Urinas al- 
calinas altamente tamponadas também podem causar lei- 
turas baixas, portanto, o fabricante sugere que, para maior 
precisão, seja somado 5 às leituras de urinas com pH acima 
de 6,5.” A confirmação de leituras da gravidade específica 
pode também ser realizada com o uso do refratômetro. 


Gravidade específica versus osmolalidade 


A osmolalidade da urina e a gravidade específica são me- 
didas da concentração de solutos totais, contudo não for- 
necem a mesma informação. A osmolalidade depende do 
número de partículas na solução, já a gravidade específica 
depende do número e do peso dos solutos. A osmolali- 
dade é um melhor indicador da capacidade de concen- 
tração e diluição do rim, uma vez que não é afetada pela 
densidade de solutos como glicose, proteínas, dextranas e 
contrastes radiológicos.” Historicamente, a osmolalidade 
exigia maior tempo, custos e equipamentos que a gravi- 
dade específica, razão pela qual não foi incluída nos pro- 
cedimentos rotineiros de exame de urina. 

Em geral, a osmolalidade e a gravidade específica 
urinária apresentam uma relação praticamente linear, 
na qual aproximadamente 40 mOsm (miliosmoles) são 
equivalentes a uma unidade de gravidade específica. Va- 
lores de gravidade específica de 1.010, 1.020 e 1.030 são 
grosseiramente equivalentes a 400, 800 e 1.200 mOsm/kg 
de água.“ Entretanto, em doenças renais, e na presença de 
substâncias densas, essa relação deixa de existir. 

Um adulto normal, sob dieta normal, produzirá urina 
com osmolalidade de aproximadamente 500 a 850 mOsm/ 
kg de água. O rim normal deve ser capaz de produzir uri- 
na com uma diluição de 40 a 80 mOsm/kg de água du- 
rante hidratação excessiva, e concentração de 800 a 1.400 
mOsm/kg de água durante a desidratação.” Na falência 
renal terminal, a osmolalidade da urina pode manter-se 
próxima a 285 mOsm/kg, que corresponde à osmolalidade 
do plasma e do filtrado glomerular, indicando que o rim 
encontra-se incapaz de diluir ou concentrar a urina. 
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A osmolalidade pode ser medida pelo ponto de con- 
gelamento ou pela depressão da pressão de vapor. O 
osmômetro mede o ponto de congelamento de uma so- 
lução e consiste no método utilizado com maior frequên- 
cia. Uma solução contendo 1 osm ou 1.000 mOsm/kg de 
água abaixa o ponto de congelamento em 1,86°C em rela- 
ção aquele da água (0ºC). Quanto menor o ponto de con- 
gelamento, maior a osmolalidade. A amostra necessária 
pode variar de 0,25 a 2 mL, dependendo do instrumento e 
do tipo de cubeta utilizada. 


DENSITOMETRIA DE OSCILAÇÃO HARMÔNICA 


Similar à urinometria, a densitometria de oscilação har- 
mônica não é comumente utilizada no laboratório clí- 
nico. Este método emprega ondas sonoras para medir a 


concentração da urina, sendo discutido com maiores de- 
talhes no Apêndice B. 


QUESTÕES PARA ESTUDO 


Correlacione o tipo de coleta de urina com o uso mais 
apropriado: 


Coleta com cuidados de higiene 
Início da tarde 

Primeira urina 

Pós-prandial 

Aleatória 

Três frascos 


mars 


eral, 
E 


análise de rotina 
- — varredura para diabetes 


— quantificação de urobilinogênio 


“varredura para infecção 


"amostra mais concentrada 


Du a WN 


Es _ diagnóstico de infecções de próstata 


Correlacione o aspecto da urina com a causa citada: 


Âmbar e clara 
Castanha e turva 
Incolor e clara 
Laranja 
Vermelha e clara 
Vermelha e turva 
Amarela e clara 


op 


Onmoa 


aspecto da urina normal 


“urina concentrada 


urina muito diluída 


"medicamentos 


11. hemácias 


I2. amostra antiga com hemácias 


13. porfirinas 
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Correlacione os preservantes de urina com suas descri- 
ções: 

A. Acido bórico 

B. Clorexidina 


C. Formalina 

D. Refrigeração 

E. Timol 

14. . — preserva sedimentos urinários 

15. mais comumente utilizado 

16. preserva diversos constituintes 

17. cultura e teste de sensibilidade 

18. análise de rotina em um período de 72 horas 


19. O índice de refração compara a velocidade da luz na 
urina com a velocidade da luz em: 
d. ar 
b. óleo 
c. salina 


d. água 


20. Que princípio é utilizado na determinação da gravi- 

dade específica pelos métodos de tiras reagentes? 

a. O pK, de um polieletrólito é alterado pela força 16- 
nica da urina. 

b. Cátions são quelados por um ligante que altera a 
cor. 

c. Íons catalisam a oxidação de um cromógeno. 

d. Solutos liberam íons H` para modificar o pK.. 


Embora não relatado rotineiramente, o odor da urina 
pode ser uma observação importante. Correlacione o 
odor da urina com o constituinte causal. 


A. De peixe 
- Frutoso 

. Bolorento 
- Pungente 
. Pés suados 
- Xarope 


21. Amônia 


mam 


22. Bactérias 
23. Ácido butírico 
24. __ Hipermetioninemia 


25. Cetonas 


26. Leucina e isoleucina 


27. Fenilalanina 


ESTUDO DE CASOS 


Caso 3.1 Uma amostra de urina é recebida no laboratório e está 
amarela e turva. Sugira possíveis causas para essa observação. 


Caso 3.2 Poucas horas após ingerir uma refeição, um indiví- 
duo observa que sua urina apresenta-se vermelha, porém clara. 


1. Que causa benigna pode explicar essa ocorrência? 


2. O que pode causar urina vermelha clara mais regular- 
mente? 


3. O que pode ser indicado por urina vermelha e turva? 


Caso 3.3 Uma leitura de gravidade específica de 1.000 é ob- 
tida pelo método de tira reagente em uma amostra de urina 
com pH 8,0. Que atitude você deve adotar antes de relatar esse 
resultado? 


Caso 3.4 Uma leitura de gravidade específica de 1.030 é ob- 
tida pelo método de tira reagente em uma amostra de urina, 
sendo confirmada por um índice de refração superior a 1.035. 
Que atitude você deve adotar antes de relatar este resultado? 
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CAPÍTULO 





Análise Química 


da Urina 





Termos essenciais 


ACETEST 

ASCORBATO (ÁCIDO ASCÓRBICO) 

BILIRRUBINA 

CROMÓGENOS 

CLINITEST 

GLICOSÚRIA 

HEMATÚRIA 

HEMOGLOBINÚRIA 

ICTOTEST 

CETONAS 

ESTERASE LEUCOCITÁRIA 

MIOGLOBINA 

NITRITO 

pH 

PROTEÍNA 

ERRO PROTEICO DOS INDICADORES 

PROTEINÚRIA 

TIRA REAGENTE 

SUBSTÂNCIA REDUTORA 

CONTAMINAÇÃO POR EXTRAVASAMENTO DE 
REAGENTE (RUN-OVER) 

PROTEÍNA DE TAMM-HORSFALL 

UROBILINOGÊNIO 


Objetivos do estudo 





Para cada teste químico realizado pela metodologia 
de tira reagente 


IR 
FA 


0 Sn b Qu 


9. 


Descrever o princípio e o procedimento. 
Comparar e diferenciar as características das tiras reagentes de dife- 
rentes fabricantes. 


. Interpretar os resultados. 

. Definir valores normais esperados. 

. Sugerir causas para achados anormais. 

. Identificar fontes de erros. 

. Sugerir testes confirmatórios apropriados. 

. Correlacionar resultados de testes químicos com aqueles do exame 


físico. 
Prever achados de exame microscópico. 


Para os testes confirmatórios de urina 
(acetest, clinitest, ictotest) 


10. 
EE, 
TA, 
13. 


Descrever o princípio e o procedimento. 
Interpretar resultados. 

Reconhecer fontes de erros. 

Sugerir aplicações clínicas apropriadas. 


36 | Lillian A. Mundt & Kristy Shanahan 


exame de urina de rotina inclui testes quimicos para 

pH, proteinas, glicose, cetonas, sangue oculto, bilir- 

rubina, urobilinogénio, nitrito, esterase leucocita- 
ria, e um método com tira reagente para gravidade especi- 
fica. O exame de urina realizado por laboratórios depende 
do tipo de tira reagente utilizada. Além disso, a maioria dos 
laboratórios rotineiramente realiza a análise de substâncias 
redutoras como parte do exame de urina de rotina em crian- 
ças de 2 anos ou menos. Estes procedimentos consistem em 
mensurações qualitativas (positivo ou negativo) ou semi- 
quantitativas (p. ex., de traços a 4+). Desde a introdução de 
tiras reagentes para testes simples ou múltiplos, fitas-teste e 
comprimidos, a análise química da urina tornou-se um pro- 
cedimento rápido e sensível. A análise química da urina por 
meio de tiras reagentes é concluída em 2 minutos. Diversas 
marcas de tiras reagentes são disponíveis em nível mundial. 
Uma comparação entre algumas das tiras disponíveis de di- 
ferentes fabricantes é realizada neste capítulo. 

Uma tira reagente consiste em uma tira estreita de 
plástico com pequenos campos afixados. Cada campo 
contém reagentes para uma reação distinta, permitindo 
assim a realização simultânea de vários testes. As cores 
geradas em cada campo reagente variam de acordo com 
a concentração do análito presente. As cores geradas em 
cada campo são comparadas visualmente a um espectro 
de cores em quadros coloridos, específicos para cada mar- 
ca comercial. Uma escala de cores de uma marca de fitas 
reagentes discutida neste texto encontra-se incluída no 
Apêndice C. A Figura 4.1 ilustra uma típica tira reagente 
para análise química de urina. 

O método manual de uso de tiras reagentes em testes 
de urina requer a introdução completa da tira na amos- 
tra, retirando-a em um movimento contínuo, enquanto 
o excesso de urina é removido pressionando a tira contra 
a borda do frasco da amostra.” Uma necessidade crítica 
consiste na leitura das reações no tempo prescrito após a 
introdução na urina, as quais são comparadas à escala de 
cores fornecida pelo fabricante. Para que resultados pre- 
cisos e confiáveis sejam obtidos com as tiras, certas pre- 
cauções que auxiliam a manter a reatividade dos reagen- 
tes devem ser adotadas. As tiras não devem ser expostas 
a umidade, luz solar direta, calor ou substâncias voláteis 
e devem ser armazenadas em sua embalagem original. 
A embalagem não deve ser mantida em refrigerador ou 
exposta a temperaturas superiores a 30°C. Embora cada 
frasco ou garrafa contenha um dessecador, as fitas não 
devem ser expostas à umidade. Retirar apenas o número 
de tiras necessárias aos testes e, em seguida, fechar total- 
mente a embalagem. Se os quadrados coloridos na fita 
não forem semelhantes aos quadrados negativos da esca- 
la de cores, ou se a data de validade da embalagem estiver 
vencida, descartar as tiras. 
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Figura 4.1 Ilustração de Multistix 10 SG. (Modificada de Tarrytown, 
NY: Bayer Corporation Diagnostics Division, 1996.) 


A urina deve ser testada à temperatura ambiente. Se 
a amostra de urina foi refrigerada, deve permanecer em 
repouso até atingir a temperatura ambiente, antes de ser 
analisada. O procedimento para uso da tira reagente é o 
seguinte: 


1. Mergulhar completamente as áreas de teste da fita 
em urina fresca, bem-homogeneizada e não centrifu- 
gada, e retirá-las imediatamente. Deve-se tomar cul- 
dado para não tocar nas áreas de teste. 

2. Remover o excesso de urina da fita encostando a ex- 
tremidade da fita no frasco da urina. Seguir as orien- 
tações do fabricante quanto à manutenção da fita 
reagente em posição horizontal ou vertical. 

3. No momento adequado, comparar as áreas de teste 
com a escala de cores correspondente da embalagem. 
A fita deve ser lida sob iluminação adequada, para 
uma comparação precisa das cores. 

4. Os resultados devem ser registrados conforme indica- 
do pelo protocolo de seu laboratório. 


Diversas marcas de fitas reagentes para a análise quí- 
mica de urina são comparadas neste texto. Os reagentes 
utilizados nessas fitas variam conforme o fabricante. Os 
reagentes para cada parâmetro medido por esses fabrican- 
tes, bem como sua sensibilidade, estão listados em tabelas 
apresentadas com a discussão de cada parâmetro. Embo- 
ra exemplos de cada reação de cor do parâmetro também 
estejam incluídos, eles retratam os resultados obtidos a 
partir de um fabricante. As cores das reações químicas 
variam ligeiramente, assim como o tempo das reações. A 
escala de cores de uma marca de fitas reagentes discuti- 
da neste texto está incluída no Apêndice C. Reveja e siga 
sempre as orientações atualizadas do fabricante, uma vez 
que aprimoramentos nas fitas reagentes podem ter sido 
realizados em lotes de fitas recentemente produzidas. 

Mesmo com a ampla utilização dos procedimentos 
de análise rápidos e convenientes, ainda é necessário en- 
tender os princípios básicos dos testes, bem como a téc- 
nica correta a ser utilizada. Este capítulo apresenta uma 
explicação clínica sobre os componentes químicos fre- 
quentemente testados na urina, os princípios subjacentes 
aos testes, algumas causas de resultados anormais e o uso 
de procedimentos confirmatórios. 


pH URINÁRIO 


Uma das funções do rim consiste em auxiliar na manu- 
tenção do balanço ácido-base do organismo. Para manter 
um pH (concentração de íons hidrogênio) constante no 
sangue (cerca de 7,40), o rim deve variar o pH da urina 
para compensar a dieta e os produtos do metabolismo. 
Esta regulação ocorre principalmente na porção distal do 
néfron, com a secreção de íons hidrogênio e amônia no fil- 
trado e a reabsorção de bicarbonato (também reabsorvido 
no túbulo proximal). Se fons hidrogênio (H`) suficientes 
forem secretados no túbulo, todo o bicarbonato presente 
será reabsorvido, porém, diante de menor secreção de H' 


ou havendo presença de excesso de bicarbonato, parte do 
bicarbonato será excretada na urina.” A secreção contínua 
de H' após a reabsorção total do bicarbonato diminuirá 
o pH do filtrado, resultando em urina ácida. A secreção 
de H` no túbulo é regulada pela quantidade presente no 
organismo. Havendo um excesso de ácido no organismo 
(acidose), maior quantidade de H' será excretada, e a urina 
se mostrará ácida. Quando houver um excesso de base no 
organismo (alcalose), menor será a excreção de H', e a uri- 
na será alcalina. Os íons hidrogênio na urina são excreta- 
dos na forma de H livre, associados a um tampão como o 
fosfato, ou ligados à amônia, na forma de ions amônio. O 
pH da urina é determinado pela concentração de H livre. 
Uma vez que o pH é a recíproca da concentração de 
íons hidrogênio, à medida que a concentração de H` au- 
menta, o pH diminui ou torna-se mais ácido. À medida 
que a concentração de H diminui, o pH aumenta ou tor- 
na-se mais alcalino. O pH da urina pode variar de 4,6 a 8,0, 
porém a média é cerca de 6,0, de modo que em geral apre- 
senta-se ligeiramente ácido. Não há uma faixa anormal, 
uma vez que a urina pode variar normalmente de ácida a 
alcalina. Por esta razão, é importante que o médico corre- 
lacione o pH da urina com outra informação para determi- 
nar se há algum problema. Distúrbios metabólicos e renais 
que afetam o pH urinário serão discutidos no Capítulo 5. 


TIRAS DE TESTES REAGENTES 


Todas as marcas de tiras reagentes discutidas neste capí- 
tulo utilizam os mesmos dois indicadores, vermelho de 
metila e azul de bromotimol, e medem uma variação de 
pH de 5,0 a 8,5. Os resultados podem ser relatados em 
unidades inteiras ou interpolados para meias unidades.“ 
Quando uma leitura mais precisa é necessária, a mensu- 
ração pode ser realizada utilizando pHmetro com eletro- 
do de vidro. Alguns laboratórios registram a reação como 
“ácida”, “neutra” ou “alcalina”, em vez de fornecer valores 
numéricos. A Figura 4.2 exibe as reações de cores que cor- 
respondem aos valores de pH de 5,0 a 8,5. 

A maioria dos fabricantes recomenda a leitura ime- 
diata do pH, a fim de evitar leituras errôneas decorrentes 
do fenômeno do efeito “da contaminação por extravasa- 
mento de reagente (run-over)”. Este termo é utilizado para 
descrever o fenômeno que ocorre quando um excesso de 
urina permanece na tira após sua imersão e o tampão áci- 
do do reagente no campo de proteínas invade o campo do 
pH. Esse tipo de contaminação pode causar uma falsa di- 
minuição do pH, especialmente no caso de urina alcalina 
ou neutra. O extravasamento algumas vezes pode ser iden- 


pH 
60 segundos 


( 5.0 7.0 p 7.5 i 8.0 E 8.5 


Figura 4.2 Quadro de cores de pH. Observação: Esta cartela destina-se 
apenas à demonstração de cores, não devendo ser utilizada para inter- 
pretação de reações de tiras reagentes para testes diagnósticos. (Modifi- 
cada de Tarrytown, NY: Bayer Corporation Diagnostics Division, 1996.) 
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tificado pelo técnico, porque a extremidade mais próxima 
à área de proteína geralmente se modificará primeiro. 
Contudo, se a tira não for observada constantemente após 
sua imersão, esta ocorrência pode passar despercebida. 
Avanços recentes têm sido realizados para prevenir o 
“extravasamento”. Multistix* apresenta uma superfície 
hidrofóbica entre os campos que promove o acúmulo da 
urina, reduzindo assim o “extravasamento”." O desenho 
do Chemstrip é tal que uma rede de nylon mantém em po- 
sição os campos de teste e o papel absorvente subjacente 
na tira plástica.” A rede permite a difusão homogênea da 
urina nos campos de teste, ao passo que o papel subjacente 
absorve o excesso de urina e previne o “extravasamento”. 
Quando o pH é o único teste necessário em uma amos- 
tra de urina, papel de litmus ou papel Nitrazina também 
podem ser utilizados para obter uma leitura aproximada. 


PROTEÍNAS 


A presença de quantidades aumentadas de proteínas na 
urina pode ser um importante indicador de doença renal. 
Pode corresponder ao primeiro sinal de um problema gra- 
ve, podendo manifestar-se antes de outros sintomas clíni- 
cos. Existem, entretanto, condições fisiológicas, como exer- 
cícios físicos e febre, que podem levar à excreção aumentada 
de proteínas na urina na ausência de doença renal. Há tam- 
bém alguns distúrbios renais com ausência de proteinúria. 

Em um rim normal, somente uma pequena quanti- 
dade de proteínas de baixa massa molecular é filtrada no 
glomérulo. A estrutura da membrana glomerular impede 
a passagem de proteínas de alta massa molecular, incluin- 
do a albumina (massa mol = 69.000). Após a filtração, a 
maioria das proteínas é reabsorvida nos túbulos, haven- 
do a excreção de menos de 150 mg/24 h (ou 20 mg/dL). 
Em uma criança, a excreção normal é inferior a 100 mg/ 
m’/24 h.º As proteínas normalmente excretadas incluem 
uma mucoproteína denominada proteína de Tamm-Hor- 
sfall, que não está contida no plasma, sendo excretada pe- 
los túbulos renais. Essa proteína forma a matriz da maio- 
ria dos cilindros urinários (ver Capítulo 5). As causas de 
proteinúria serão abordadas no Capítulo 5. 


TESTES DE VARREDURA 


Os testes de varredura para proteinúria são baseados no 
princípio do “erro proteico dos indicadores”, ou na capa- 
cidade de serem precipitados por ácidos ou calor. Tais tes- 
tes apresentam sensibilidades distintas. As tiras reagentes 
são mais sensíveis à albumina que a outras proteínas, ao 
passo que os testes com ácido e calor são sensíveis a todas 
as proteínas. Além disso, algumas substâncias que inter- 
ferem com os testes de precipitação não interferem na 
reação da tira reagente. 

A contaminação da urina por secreções vaginais, sê- 
men, muco espesso, pus e sangue pode resultar em uma 





*N. de R.T. Marca também disponível no Brasil. 
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reação falso-negativa em quaisquer dos métodos emprega- 
dos.’ Urinas muito diluídas podem originar reações falso- 
-negativas, uma vez que a concentração de proteínas varia 
de acordo com o fluxo urinário. Desse modo, é importan- 
te interpretar o resultado de proteínas correlacionando-o 
com a gravidade específica. Quantidades-traço de proteí- 
nas em urina diluída indicam maior perda de proteínas 
que quantidades-traço em uma amostra concentrada. 

A presença de grande quantidade de proteínas pro- 
move alterações na tensão superficial da urina. A agita- 
ção da urina provocará a formação de espuma branca em 
sua superfície. A observação de espuma pode ser um útil 
indicador de proteinúria. A medida precisa do grau de 
proteinúria, bem como a diferenciação dos tipos de pro- 
teínas reveladas em testes de varredura positivos podem 
ser realizadas por técnicas quantitativas e/ou estudos ele- 
troforéticos, imunoeletroforéticos, de imunodifusão e de 
ultracentrifugação. 


TIRAS DE TESTES REAGENTES 


Este método colorimétrico utilizado baseia-se no concei- 
to conhecido como “erro proteico dos indicadores”, um 
fenômeno em que o ponto de mudança de cor de alguns 
indicadores de pH é diferente na presença de proteínas 
quando comparado àquele observado na ausência de pro- 
teínas porque as proteínas atuam como aceptores de íons 
hidrogênio em pH constante. Geralmente, o indicador 
modifica-se de amarelo para azul (ou verde) entre pH 3 
e 4, mas, na presença de proteínas, esta mudança de cor 
ocorre entre pH 2 e 3. Portanto, na presença de proteínas, 
há um “erro” no comportamento do indicador.” Os in- 
dicadores utilizados nas diferentes tiras reagentes variam 
conforme o fabricante, sendo listados na Tabela 4.1. (Para 
consultar marcas disponíveis no Brasil, ver Tabela 4.14, 
página 54.). A sensibilidade às proteínas é também assina- 
lada. Lembre-se que as tiras reagentes detectam principal- 
mente a albumina, sendo menos sensíveis às globulinas. 

Um tampão ácido é adicionado à área reagente para 
manter um pH constante de 3, que, na ausência de pro- 
teínas urinárias, produz cor amarela. O desenvolvimento 
de qualquer cor de verde a azul indica a presença de pro- 
teínas. A intensidade da cor é proporcional à quantidade 
de proteínas presentes. A área de proteínas é lida após 60 
segundos, com a maioria das marcas de tiras reagentes 
(seguir as orientações mais recentes do fabricante). A cor 
da área reagente deve ser cuidadosamente comparada à 
escala de cores fornecida pelo fabricante. Os resultados 
geralmente são reportados de negativo a 3+ ou 4+, e apre- 
sentam uma variação de cores de amarelo a azul. A Figura 
4.3 apresenta uma escala de cores com valores positivos 
para proteínas. 

A maioria das marcas de tiras reagentes apresenta 
áreas-alvo distintas, de modo que não são clinicamente 
intercambiáveis. *? Utilize a escala de cores do próprio 
fabricante para o registro apropriado dos resultados. 
Leituras-traço representam apenas valores aproximados. 
Nem todas as urinas com aqueles valores fornecerão neces- 


Indicadores proteicos e 
sensibilidade de tiras reagentes 





Marca e sensibilidade Indicador 


Azul de tetrabromofenol 


3,3",5',5"- Tetraclorofenol- 
3,4,5,6 — Tetrabromosulfoftaleína 
Azul de tetrabromofenol 


AimStick” (15 mg/dL) 
Chemistrip” (6 mg/dL) 


Combi-Screen PLUS”? (15 mg/ 
dL) 


DiaScreen'' (5 mg/dL) Azul de tetrabromofenol 


Ácido cítrico 

Azul de tetrabromofenol 
Azul de tetrabromofenol 
Azul de tetrabromofenol 


Azul de tetrabromofeno! 
Ácido cítrico 

Citrato de sódio 

Azul de tetrabromofenol 


Dirui H-Series'* (0,15-0,3 g/L) 
Mission * (18-30 mg/dL) 
Multistix” (15 mg/dL) 
Self-Stik'* (5-10 mg/dL) 


URISCAN'° (10 mg/dL de 
albumina) 

Uritest 13G'º (0,1-0,3 g/L de 
albumina) 

Uro-dip 10C’’ (não fornecido) 
URS “(15 mg/dL) 


Azul de tetrabromofenol 


Azul de tetrabromofenol 
Azul de tetrabromofenol 


Observação: as sensibilidades referem-se à albumina. 
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Figura 4.3 Escala de cores para proteínas. Observação: Esta escala 
destina-se apenas à demonstração de cores, não devendo ser utilizada 
para interpretação de reações de tiras reagentes para testes diagnós- 
ticos. (Modificada de Tarrytown, NY: Bayer Corporation Diagnostics 
Division, 1996. ). 


sariamente uma reação-traço. Testes de varredura devem 
ser capazes de discriminar entre concentrações normais e 
anormais, porém é possível obter-se uma reação positiva 
com a tira reagente em um paciente normal, em virtude da 
elevada sensibilidade da área-traco.” Esta situação pode 
ocorrer especialmente se a amostra for muito concentrada. 

O método de tira reagente é muito sensível à albu- 
mina, a principal proteína excretada como resultado de 
lesão ou doença glomerular.” Outras proteínas urinárias, 
como gamaglobulina, glicoproteina, ribonuclease, liso- 
zima, hemoglobina, mucoproteina de Tamm-Horsfall e 
proteína de Bence-Jones, não são detectadas tão pronta- 
mente como a albumina >” Assim, um resultado de tira 
reagente urinária negativo não descarta, necessariamente, 
a presença dessas proteínas. 


Resultados falso-positivos 


Resultados falso-positivos podem ocorrer em urinas alcali- 

nas altamente tamponadas, decorrentes de medicamentos 
. i . Slil s i 

alcalinos ou urinas antigas.” O pH alcalino pode sobre- 


pujar o tampão ácido do reagente e o campo pode sofrer 
alteração de cor na ausência de proteína. Se a tira reagente 
for mantida na urina por períodos muito longos, o tam- 
pão será eliminado do reagente, haverá aumento do pH e a 
tira ficará azul ou verde, mesmo na ausência de proteínas.” 

Compostos quaternários de amônio, utilizados na 
limpeza de frascos para urina, provocam alteração do pH, 
resultando em uma reação falso-positiva.””” Resultados 
falso-positivos podem ocorrer em algumas tiras reagen- 
tes durante tratamento com fenazopiridina e após a infu- 
são de polivinilpirrolidona como expansor de plasma.” O 
gluconato de clorexidina, encontrado em produtos para 
limpeza de pele, pode originar resultados falso-positivos. 
Além disso, amostras contendo sangue podem gerar uma 
reação falso-positiva para proteínas. * 


Resultados falso-negativos 


Resultados falso-negativos podem ocorrer em urinas mui- 
to diluídas ou quando proteínas diferentes da albumina 
estão presentes em concentrações ligeiramente elevadas.” 

Os vários testes de precipitação ácida, que também 
realizam a análise de proteínas urinárias, não são realiza- 
dos rotineiramente na maioria dos laboratórios. Os prin- 
cípios e procedimentos de tais testes estão incluídos no 
Apêndice B, como material de referência. 


GLICOSE E OUTRAS SUBSTÂNCIAS 
REDUTORAS 


A presença de quantidades significativas de glicose na 
urina é denominada glicosúria. A quantidade de glicose 
na urina depende da concentração de glicose no sangue, 
da taxa de filtração glomerular e do grau de reabsorção 
tubular. Em geral, não haverá presença de glicose na uri- 
na até que o nível sanguíneo exceda 160 a 180 mg/dL, 
que corresponde ao limiar renal normal para glicose.” 
Quando a glicose sanguínea ultrapassa o limiar renal, os 
túbulos são incapazes de reabsorver toda a glicose filtra- 
da, ocorrendo então a glicosúria. Normalmente, este nível 
não é excedido, mesmo após a ingestão de grandes quan- 
tidades de carboidratos. Uma pequena quantidade de gli- 
cose pode estar presente na urina normal, porém o nível 
de jejum em um adulto é de apenas 2 a 20 mg de glicose 
por 100 mL de urina.” 


TESTES DE VARREDURA 


Há dois tipos básicos de testes utilizados para análise ou 
monitoramento da glicosúria. Os procedimentos que em- 
pregam a enzima glicose oxidase são específicos para gli- 
cose, ao passo que os testes de redução de cobre detectam 
substáncias redutoras. Como nos demais procedimentos 
de varredura, um resultado positivo deve ser correlaciona- 
do a outros achados. A interpretação de um teste positivo 


*N. de R.T. Por conter hemoglobina. 
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para glicose deve ser baseada em outros testes de análise, 
incluindo gravidade específica, cetonas e albumina. No 
entanto, é de suma importância que a correlação seja fel- 
ta em relação à concentração sanguínea de glicose, bem 
como ao histórico do caso, à história familiar e ao quadro 
clínico. Uma glicosúria previamente não diagnosticada 
deve ser acompanhada por estudos, como teste de tole- 
rância à glicose, glicemia pós-prandial de 2 horas e glice- 
mia em jejum. Um resultado positivo para substâncias re- 
dutoras distintas da glicose pode ser melhor diferenciado 
por cromatografia em camada delgada ou papel. 


TIRA REAGENTE PARA TESTE DE GLICOSE OXIDASE 


Tiras reagentes impregnadas com a enzima glicose oxida- 
se detectam apenas glicose. Estas tiras utilizam a seguinte 
reação enzimática sequencial dupla: 

Reação A: 

cio, HR ia. 

Reação B: 


; peroxidase í À 
H,O, + cromógeno —————-> cromógeno oxidado 


O cromógeno utilizado varia nas diferentes tiras rea- 
gentes. A Tabela 4.2 apresenta o cromógeno utilizado pe- 
los principais fabricantes, juntamente com suas sensibi- 
lidades. (Para consultar marcas disponíveis no Brasil, ver 
Tabela 4.24, página 54.) 

Os cromógenos podem ser alterados pelos fabrican- 
tes, portanto, consulte sempre a bula do fabricante. Os 
resultados de glicose são lidos após 30 ou 60 segundos, 
dependendo do fabricante. Os resultados são registrados 
de negativo a 4+ (de negativo a 2.000 mg/dL). A escala de 
cores referentes a estes valores varia de azul a marrom. A 
Figura 4.4 apresenta uma escala de cores para glicose. 

Os resultados são semiquantitativos, porém a reação 
de cor é cinética e continuará a reagir após o período pres- 
crito. Uma leitura realizada após este período será falsa- 
mente elevada. Os métodos empregando glicose oxidase 
são mais sensíveis a soluções de glicose aquosa do que à 
glicose na urina; portanto, são mais sensíveis à urina dilu- 
ída do que à urina concentrada.” Urinas refrigeradas de- 
vem atingir a temperatura ambiente antes da realização 
de testes precisos, uma vez que tais métodos são enzimá- 
ticos e sofrem influência da temperatura. 


Resultados falso-positivos 


Nenhum constituinte urinário conhecido fornecerá um 
teste enzimático falso-positivo, ">" todavia, se a amos- 
tra de urina estiver contaminada por agentes de limpeza 
oxidantes fortes, peróxidos ou hipoclorito, pode ocorrer 
uma reação falso-positiva. 

No caso de urinas positivas para glicose, uma glicose 
falsamente elevada pode resultar da presença de altas quan- 
tidades de urobilinogênio, quando do uso de métodos au- 
tomatizados com algumas marcas de tiras reagentes.” 
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Tabela 4.2 | Cromógenos para glicose e 


sensibilidades por tira reagente 





Marca e sensibilidade Cromógeno 


AimStick” (50 mg/dL) 
Chemistrip” (40 mg/dL) 
Combi-Screen PLUS? (40 mg/dL) 


lodeto de potássio 
Tetrametilbenzina 


Glicose oxidase 
Peroxidase 

Hidrocloreto de o-tolidina 
lodeto de potássio 
Glicose oxidase 
Peroxidase 

lodeto de potássio 


Glicose oxidase 
Peroxidase 
O-tolidina 

lodeto de potássio 


Glicose oxidase 
Peroxidase 

lodeto de potássio 
Glicose oxidase 
Peroxidase 

lodeto de potássio 
Glicose oxidase 
Peroxidase 
4-aminoantipirina 
Glicose oxidase 
Peroxidase 

lodeto de potássio 


Glicose oxidase 
Peroxidase 
lodeto de potássio 


DiaScreen'' (50 mg/dL) 
Dirui H-Series”” (2,8-5,5 mmol/L) 


Mission * (25-50 mg/dL) 


Multistix (75 mg/dL) 
Self-Stik'* (50-100 mg/dL) 


URISCAN '” (50 mg/dL) 


Uritest 13G'* (2,2-2,8 mmol/L) 


Uro-dip 10C'* (100-150 mg/dL) 


URS'* (100 mg/dL) 





Figura 4.4 Escala de cores para glicose. Observacáo: Esta escala 
destina-se apenas a demonstracáo de cores, náo devendo ser utilizada 
para interpretacáo de reacóes de tiras reagentes para testes diagnós- 
ticos. (Modificada de Tarrytown, NY: Bayer Corporation Diagnostics 
Division, 1996. ). 


Resultados falso-negativos 


A sensibilidade à glicose pode ser afetada por temperatura, 
gravidade específica e pH. A reatividade com a glicose pode 
variar com a temperatura devido ao efeito desta em reações 
enzimaticas.” Uma gravidade específica elevada pode re- 
duzir a sensibilidade da glicose oxidase.”” O pH alcalino 
pode reduzir a sensibilidade à glicose.” A combinação de 
gravidade específica alta e pH alcalino pode resultar em 
falso-negativos a baixas concentrações de glicose.” 
Elevadas concentrações urinárias de ascorbato (áci- 
do ascórbico ou vitamina C) podem inibir a reação en- 
zimática, resultando em uma leitura reduzida ou falso- 
-negativa.”” O ácido ascórbico é oxidado pelo peróxido 
de hidrogénio na segunda parte da reacáo enzimática, e 


compete com a oxidacáo do cromógeno, resultando na 
inibição da formação da cor.” A ingestão de quantidades 
normais de vitamina C em geral não representa qualquer 
problema, porém o recente hábito de autoprescrição de 
altas doses de vitamina C (2 a 15 g/dia) para prevenir ou 
curar o resfriado comum criou um problema em poten- 
cial. Altas concentrações de ácido ascórbico urinário tam- 
bém são observadas em decorrência da administração pa- 
renteral de vitamina C ou de antibióticos contendo ácido 
ascórbico como agente estabilizante (p. ex., tetraciclina). 
Diante da suspeita de interferência da vitamina C, deve-se 
repetir o teste no mínimo 24 horas após a última admi- 
nistração de ácido ascórbico. 

Níveis moderadamente altos de cetonas (40 mg/dL) 
podem reduzir a sensibilidade e gerar resultados falso- 
-negativos com níveis de glicose de 100 mg/dL.” Entre- 
tanto, uma alta concentração de cetonas em um paciente 
com diabetes, com apenas uma pequena quantidade de 
glicose, é incomum.” Foi demonstrado que, no caso de 
algumas tiras reagentes, níveis de cetonas de 250 mg/dL 
não interferem no teste de glicose.” 


ANÁLISE DE SUBSTÂNCIAS REDUTORAS 


Além da glicose, outros açúcares que podem ser encontra- 
dos na urina, como galactose, lactose, frutose e maltose, 
são substâncias redutoras. Procedimentos baseados na 
capacidade da glicose de reduzir o cobre também detec- 
tam estes açúcares quando presentes. Quaisquer outras 
substâncias redutoras ocasionalmente encontradas na 
urina, como dextrinas, ácido homogentísico e glicurona- 
tos, também resultarão em testes de redução positivos. 

O Clinitest (Teste de Benedict), um teste de redução 
do cobre, pode ser utilizado para glicose, mas é geralmen- 
te utilizado para a análise de outras substâncias redutoras 
que possam estar presentes. O teste baseia-se na capaci- 
dade dos açúcares redutores reduzirem íons cúpricos 
a óxido cuproso em soluções fortemente alcalinas e na 
presença de calor. A reação provoca uma alteração de cor 
do azul, que passa para verde até laranja, dependendo da 
quantidade de substâncias redutoras presentes na urina. 

Um teste de substâncias redutoras deve ser incluído 
no exame de urina de rotina de todos os pacientes pe- 
diátricos. Isto permitirá a detecção precoce de defeitos 
metabólicos caracterizados pela excreção de açúcares re- 
dutores, como galactose, presente na urina de pacientes 
com galactosemia. 


CLINITEST 


O Clinitest é um método de autoaquecimento para a de- 
terminação semiquantitativa de substâncias redutoras na 
urina.” O comprimido contém os seguintes reagentes: 
sulfato de cobre, ácido cítrico, hidróxido de sódio e car- 
bonato de sódio. Quando depositado em uma mistura de 
água e urina, o comprimido dissolve-se rapidamente pela 
ação de carbonato de sódio e ácido cítrico, que atuam 


Traço -+ 
1/4% 1/2% 





Figura 4.5 Escala de cores do Clinitest. Observação: Esta escala 
destina-se apenas à demonstração de cores, não devendo ser utilizada 
para interpretação de reações para testes diagnósticos. (Modificada de 
Siemens [anteriormente Elkhart, IN: Bayer Corporation; 1995]”".) 


como efervescentes. O hidróxido de sódio fornece o meio 
alcalino necessário à reação, e o calor necessário é forne- 
cido pela reação do hidróxido de sódio com a água e o 
ácido cítrico. As substâncias redutoras presentes na urina 
então reagem com o sulfato de cobre, reduzindo os íons 
cúpricos a óxido cuproso. A seguir são descritas as eta- 
pas envolvidas no procedimento do Clinitest, incluindo 
informações de registro. 


1. Depositar cinco gotas de urina em um tubo de ensaio 
de vidro (ou 0,3 mL). 

2. Adicionar 10 gotas de água (ou 0,6 mL) e misturar 
por agitação. 

3. Depositar um comprimido Clinitest no tubo e obser- 
var a reação completa. Não agitar o tubo durante a 
reação ou por 15 segundos após o término da eferves- 
cência. Atenção: o fundo do tubo ficará muito quente. 
Tubos de ensaios plásticos podem sofrer expansão em 
virtude do calor, dificultando sua remoção da estante. 

4. Ao final do período de espera de 15 segundos, agitar 
o tubo gentilmente e comparar com a escala de cores 
fornecida. 


O teste é registrado como negativo, 1/4% (ou traço), 
1/2% (1+), 3/4% (2+), 1% (3+), ou 2% (4+). A Figura 4.5 
ilustra as cores associadas a estas quantidades de subs- 
tâncias redutoras. 

Durante a reação, se a cor “passar” rapidamente de 
laranja brilhante a marrom escuro ou marrom esverde- 
ado, o resultado deve ser registrado como superior a 2%. 
O Clinitest é um procedimento muito preciso quando as 
orientações do fabricante são cuidadosamente seguidas. 
A não observação da reação à medida que esta ocorre re- 
sultará em uma leitura falsamente baixa. O fenômeno da 
“passagem” pode ocorrer tão rapidamente que pode não 
ser observado, se não for analisado atentamente. Quando 
valores superiores a 2% são desejáveis, há um método al- 
ternativo que emprega duas gotas. Esse método envolve a 
adição de somente 2 gotas de urina a 10 gotas de água, sen- 
do necessária a utilização de uma escala de cores especial. 


Tabela 4.3 
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O método de duas gotas permite a quantificação de até 5%, 
entretanto, o fenômeno da “passagem” pode ainda ocorrer 
quando grandes concentrações de açúcar estão presentes. 

Para determinar se um teste de redução de cobre po- 
sitivo deve-se à presença de glicose ou outra substância 
redutora, o teste de glicose oxidase e o teste de redução 
devem ser realizados e seus resultados devem ser correla- 
cionados. A Tabela 4.3 lista os possíveis resultados e sua 
interpretação. 

A terceira possibilidade, um teste enzimático positi- 
vo e um teste redutor negativo, ocorre apenas quando há 
pequenas quantidades de glicose, pois o teste enzimático 
é capaz de detectar quantidades tão baixas como 0,1%; o 
teste de redução Clinitest detecta somente 0,25%. 


Resultados falso-positivos 


A presença de grandes quantidades de ácido nalidíxico, 
cefalosporinas, probenecide e preservantes urinários, 
como formalina e formaldeído, pode gerar resultados 
falso-positivos. Altas concentrações de ácido ascórbico 
podem originar resultados falso-positivos, porém estu- 
dos recentes questionam se esta ocorrência é, de fato, um 
problema.” A sensibilidade do Clinitest (1/4%) é tal, que 
várias das substâncias que reagem positivamente com a 
solução de Benedict (sensibilidade aproximada de 0,05%), 
na maioria dos casos, não estarão presentes em quantida- 
des suficientes para reagir com o Clinitest, por exemplo, 
salicilatos e penicilina.” 


Resultados falso-negativos 


Se todas as orientações para o procedimento forem se- 
guidas atentamente, não ocorrerão resultados falso-ne- 
gativos. O Clinitest é um teste de substâncias redutoras 
preciso e confiável. 


CETONAS 


Cetonas, ou corpos cetônicos, são formadas durante o 
catabolismo de ácidos graxos. Um dos produtos inter- 
mediários da degradação de ácidos graxos consiste em 
acetil-CoA. O acetil-CoA participa do ciclo do ácido cítri- 
co (ciclo de Krebs) quando a degradação de gorduras e 
carboidratos encontra-se corretamente balanceada. 

A primeira etapa do ciclo de Krebs consiste na rea- 
ção entre acetil-CoA e oxalacetato, originando citrato. 





Glicose oxidase Redução de cobre 


Interpretação de testes de glicose oxidase e redução de cobre 


Interpretação 


Glicose ou glicose e outras substâncias redutoras 
Substância redutora que não a glicose ou interferência por ácido ascórbico 
Pequena quantidade de glicose 
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Não havendo disponibilidade de carboidrato, ou caso sua 
utilização não esteja apropriada, todo o oxalacetato será 
utilizado na formação de glicose e, desta forma, não have- 
rá disponibilidade para a condensação com acetil-CoA.” 
O CoA não entrará no ciclo de Krebs; portanto, este será 
desviado para a formação de corpos cetônicos. 

Os corpos cetônicos correspondem a ácido acetoacético 
(ácido diacético), ácido B-hidroxibutirico e acetona. Acido 
acetoacético é a primeira cetona formada a partir de acetil- 
-CoA, ao passo que as demais cetonas são formadas a partir 
do ácido acetoacético, conforme ilustrado na reação abaixo: 


| O 
CO, Il 


| | CH,-C-CH, 
9 | Acetona 
H,C-C-CH,-COOH | 
Ácido acetoacético OH 
| | 
a Ts Ci CHECHU 


NAD+ Ácido B-hidroxibutírico 


O ácido B-hidroxibutirico é formado por redução 
reversível, já a acetona é formada por uma lenta des- 
carboxilação espontânea. Ácido acetoacético e ácido 
B-hidroxibutírico são combustíveis normais da respira- 
ção e importantes fontes de energia. De fato, o músculo 
cardíaco e o córtex renal preferem a utilização de acetoa- 
cetato em vez de glicose. Todavia, a glicose é o principal 
combustível do cérebro em indivíduos bem-nutridos, em- 
bora o cérebro seja capaz de adaptar- se ao uso de acetoa- 
cetato na ausência de glicose.” O odor de acetona pode 
ser detectado no hálito de um indivíduo que apresente 
alta concentração sanguínea de cetonas, uma vez que a 
acetona é eliminada através dos pulmões. 

Normalmente, pequenas quantidades de cetonas são 
encontradas no sangue, 2 a 4 mg/dL.” A proporção rela- 
tiva é de aproximadamente 20% de ácido acetoacético, 2% 
de acetona e 78% de ácido B-hidroxibutirico.” Pode ha- 
ver, no entanto, variação proporcional considerável entre 
os indivíduos.” 

A acetona difunde-se para o ar quando a amostra é 
deixada em temperatura ambiente. Portanto, a urina deve 
ser testada imediatamente ou refrigerada em recipiente 
fechado até ser analisada. 


TIRAS DE TESTES REAGENTES 


Testes laboratoriais de varredura para cetonas incluem 
métodos com tiras reagentes e testes de comprimido, 
como o Acetest. 

O Multistix contém os reagentes nitroprussiato de 
sódio e um tampão alcalino, os quais reagem com o ácido 
diacético presente na urina, originando uma cor marrom, 
de acordo com a reação abaixo: 


Reação de nitroprussiato: 
Ácido acetocético + nitroprussiato de Na + 


alcalino A 
Glicina E cor violeta-púrpura 
p 


O nitroprussiato de sódio é utilizado por todos os fa- 
bricantes, conforme apresentado na Tabela 4.4. Contudo, 
as sensibilidades variam. Algumas marcas de tiras reagentes 
são sensíveis apenas ao ácido acetoacético (ácido diacético), 
ao passo que outras também detectam acetona. Nenhuma 
dessas tiras detecta ácido B-hidroxibutírico. (Para consultar 
marcas disponíveis no Brasil, ver Tabela 4.44, página 54.) 

As tiras reagentes Multistix e DiaScreen não reagem 
com acetona ou ácido B-hidroxibutírico, porém detec- 
tam quantidades pequenas, como 5 a 10 mg/dL, de ácido 
diacético.”” Além do ácido diacético, as tiras reagentes 
Chemistrip e AimStick detectam altos níveis de acetona, 
todavia nenhuma detecta ácido B-hidroxibutírico. Os re- 
sultados de cetonas são lidos após 40 ou 60 segundos, de- 
pendendo do fabricante. A alteração de cor varia de bege 
rosado a marrom, sendo a reação registrada como negati- 
va, tracos, moderada, ou alta ou numericamente negativa 
a160 mg/dL.' A Figura 4.6 apresenta um quadro de cores 
para cetonas. 


Resultados falso-positivos 


Resultados falso-positivos podem ocorrer quando a amos- 
tra de urina é altamente pigmentada ou quando contém 
grandes quantidades de metabólitos da levodopa.” Al- 
gumas amostras que apresentam gravidade específica alta 
e pH baixo podem originar resultados falso-positivos.” 
Compostos que contêm grupos sulfidrila podem gerar 
reações falso-positivas ou de coloração atípica.” 


Tabela 4.4 | Reagentes para cetonas e 


sensibilidades por tira reagente 





Marca e sensibilidade Reagente 


AimStick” (5 mg/dL de ácido diacético; 
48 mg/dL de acetona) 

Chemistrip” (9 mg/dL de ácido 
diacético; 70 mg/dL de acetona) 
Combi-Screen PLUS 'º (5 mg/dL de 
ácido acetoacético; 50 mg/dL de 
acetona) 

DiaScreen'' (5 mg/dL de ácido 
diacético) 

Dirui H-Series'* (0,5-1,0 mmol/L) 
Mission * (2,5-5 mg/dL) 

Multistix (5 mg/dL de ácido diacético) 
Self-Stik'* (5 mg de ácido acetoacético 
por 100 mL de urina) 

URISCAN '” (5 mg/dL de ácido 
acetoacético; 70 mg/dL de acetona) 
Uritest 13G'° (0,5-1,0 mmol/L de ácido 
acetoacético) 

Uro-dip 10C’’ (5 mg de ácido 
acetoacético por 100 mL de urina) 
URS” (5-10 mg/dL de ácido 
acetoacético) 


Nitroprussiato de sódio 
Nitroprussiato de sódio 


Nitroprussiato de sódio 


Nitroprussiato de sódio 


Nitroprussiato de sódio 
Nitroprussiato de sódio 
Nitroprussiato de sódio 
Nitroprussiato de sódio 


Sulfato de magnésio 
Nitroprussiato de sódio 
Nitroprussiato de sódio 


Nitroprussiato de sódio 


Nitroprussiato de sódio 





Figura 4.6 Escala de cores para cetona. Observação: Esta escala 
destina-se apenas à demonstração de cores, não devendo ser utilizada 
para interpretação de reações de tiras reagentes para testes diagnós- 
ticos. (Modificada de Tarrytown, NY: Bayer Corporation Diagnostics 
Division, 1996. ). 


Fenilcetonas podem gerar uma coloração vermelho 
alaranjada. Compostos de ftaleína utilizados em testes 
funcionais de fígado e rins produzem uma coloração 
avermelhada devido à alcalinidade da área de teste. Estas 
cores, no entanto, são facilmente distinguíveis daquelas 
cores obtidas com corpos cetônicos.” Alguns laboratórios 
optam por confirmar resultados positivos e duvidosos 
com um teste de comprimido. 


Resultados falso-negativos 


Considerando a especificidade das tiras Multistix e 
DiaScreen para ácido diacético, estas marcas de tiras rea- 
gentes não apresentarão resultado positivo para cetona 
com controles que contêm acetona. 


COMPRIMIDOS ACETEST 


O comprimido Acetest contém nitroprussiato de sódio, gli- 
cina, um forte tampão alcalino (fosfato dissódico) e lacto- 
se. O Acetest pode ser utilizado para exame de urina, soro, 
plasma ou sangue total.” O ácido diacético e a acetona rea- 
gem com nitroprussiato de sódio e glicina, em um meio 
alcalino, originando a cor púrpura. A lactose presente nos 
tabletes intensifica a cor.” O Acetest é aproximadamente 
10 vezes mais sensível ao ácido diacético do que à acetona. 
Contudo, o Acetest não reage com ácido B-hidroxibutírico. 
Na urina, detecta valores baixos como 5 a 10 mg/dL de áci- 
do diacético e 20 a 25 mg/dL de acetona.“ 
Procedimento do Acetest: 


1. Depositar o comprimido sobre um pedaço de papel 
branco, limpo e seco. 

2. Pingar uma gota de urina, soro, plasma ou sangue to- 
tal diretamente sobre o comprimido. 

3. Em caso de urina, comparar a cor do comprimido 
com a escala de cores após 30 segundos. Em caso de 
soro ou plasma, comparar a cor após 2 minutos. Para 
sangue total, remover o sangue coagulado do compri- 
mido após 10 minutos e comparar a cor do compri- 
mido com a escala, 


Os resultados são registrados como “baixo, modera- 
do ou alto”. Em caso de urina, o bloco colorido referente 
a baixo corresponde a aproximadamente 5 a 10 mg/dL 
de ácido diacético, o bloco moderado representa 30 a 40 
mg/dL, e o bloco alto corresponde a cerca de 80 a 100 
mg/dL. Em caso de soro, plasma ou sangue total, o limite 
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NEGATIVO BAIXO MODERADO ALTO 
PB 





CS _ 
at fe a 


Figura 4.7 Escala de cores do Acetest. Observação: Esta escala 
destina-se apenas a demonstracdo de cores, ndo devendo ser utilizada 
para interpretação de reações para testes diagnósticos. (Modificada de 
Siemens, anteriormente Elkhart, IN: Bayer Corporation; 2006.) 


inferior de detecção é de 10 mg de ácido diacético por 100 
mL.” A Figura 4.7 exibe as cores das reações de cetonas do 
Acetest nestes diferentes níveis. 

Aquelas substâncias que interferem com a tira rea- 
gente também interferem com o comprimido Acetest, 
uma vez que a mesma reação está envolvida. Outros testes 
de varredura para cetonas que não são realizados rotinei- 
ramente estão incluídos no Apêndice B. 


fa 











O termo “oculto” significa “escondido”, e os métodos uti- 
lizados na análise de sangue na urina são capazes de detec- 
tar quantidades mínimas, não visualizadas macroscopica- 
mente. Outra justificativa para esse título é o fato de esses 
procedimentos na realidade detectarem a hemoglobina li- 
vre oriunda de hemácias lisadas. Recentes avanços nas tiras 
reagentes agora permitem a detecção de hemácias intactas 
por causarem sua lise enquanto em contato com a área de 
teste. Anteriormente, algumas hemácias intactas não po- 
diam ser detectadas. Em casos em que todas as hemácias 
permaneciam intactas, obtinham-se testes negativos para 
sangue, embora o exame microscópico revelasse a presença 
de hemácias. Os métodos químicos empregados no exame 
de urina de rotina para detecção de sangue (hematúria) 
também detectam a hemoglobina (hemoglobinúria) e a 
mioglobina (mioglobinúria) livres. Normalmente, a urina 
não contém tais substâncias; portanto, um teste positivo 
para sangue oculto deve ser seguido pela determinação da 
causa e da origem exatas deste achado anormal. Uma cor- 
relação também deve ser realizada com o exame microscó- 
pico, respondendo-se às seguintes questões: há a presença 
de hemácias?; o número de hemácias é consoante com a 
intensidade do teste químico?; existem cilindros hemáti- 
cos ou de hemoglobina?; há membranas ocas de hemácias 
(células fantasmas)?; estão presentes numerosas células 
epiteliais escamosas (possível contaminação menstrual)?. 
Deve-se observar que hematúria, hemoglobinúria e mio- 
globinúria podem ocorrer individualmente ou associadas. 


HEMATÚRIA 


Hematúria refere-se à presença de sangue ou hemácias 
intactas na urina. Uma urina altamente alcalina ou com 
gravidade muito baixa (<1.007) pode provocar a lise de 
hemácias, liberando assim sua hemoglobina na urina. A 
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presença desse tipo de hemoglobina ainda é considerada 
hematúria em relação à origem, porém é muito difícil sua 
diferenciação da hemoglobinúria verdadeira. Quando 
ocorre a lise, o exame microscópico pode revelar mem- 
branas ocas de hemácias, frequentemente denominadas 
células “fantasmas”. Na micro-hematúria, há uma quan- 
tidade tão discreta de sangue na urina que a cor da amos- 
tra não é afetada, e a hematúria só pode ser detectada qui- 
mica ou microscopicamente. Por outro lado, a hematúria 
maciça altera a cor da urina, sendo de fácil visualização 
macroscópica. 


HEMOGLOBINÚRIA 


Hemoglobinúria é a presença de hemoglobina livre na uri- 
na, como resultado de hemólise intravascular. A hemó- 
lise que ocorre na urina enquanto no trato urinário ou 
após a micção em virtude de uma baixa gravidade espe- 
cífica ou pH altamente alcalino pode ser considerada he- 
moglobinúria, contudo não exibe a mesma importância 
que a hemoglobinúria verdadeira. Hemoglobinúria sem 
hematúria ocorre como resultado de hemoglobinemia e, 
portanto, primariamente não está relacionada aos rins, 
embora secundariamente possa resultar em dano renal. 


MIOGLOBINÚRIA 


A mioglobina é a proteína heme de músculos estriados. 
Ela atua como suprimento reserva de oxigênio e também 
facilita a movimentação do oxigênio no interior do mús- 
culo.” Uma lesão no músculo cardíaco ou no esquelético 
resulta na liberação de mioglobina na circulação. Mesmo 
uma lesão sutil nas células musculares pode acarretar a 
liberação de mioglobina.” A mioglobina apresenta massa 
molecular de aproximadamente 17.000 dáltons, podendo 
ser facilmente filtrada através do glomérulo e excretada na 
urina“ Devido à rápida depuração da mioglobina da cir- 
culação, o plasma mostra-se incolor, embora a urina possa 
exibir coloração de vermelho a castanho e a preto, depen- 
dendo do grau da mioglobinúria. O Capítulo 5 contém 
maiores informações sobre estas formas de sangue oculto. 


TESTES DE VARREDURA 


Testes de varredura para sangue oculto detectam hematú- 
ria, hemoglobinúria e mioglobinúria. Conforme mencio- 
nado, esses estados podem coexistir. Se a correlação entre 
os resultados microscópicos e químicos não implica em 
hematúria, avaliações e estudos adicionais podem ser rea- 
lizados para diferenciar entre hemoglobinúria e mioglobi- 
núria. O teste diagnóstico definitivo para a diferenciação 
destes dois estados consiste na eletroforese.” Outros mé- 
todos que podem ser utilizados são a imunodifusão, inibi- 
ção da hemaglutinação, ou imunoeletroforese. 

A hemoglobinúria e a mioglobinúria podem ser rapi- 
damente diferenciadas com base nos seguintes critérios”: 
plasma vermelho e urina vermelha equivalem a hemoglo- 


bina; plasma límpido e urina vermelha equivalem a mio- 
globina. Outro procedimento de varredura consiste no 
teste do sulfato de amônio descrito no Apêndice B. 

O teste para sangue utilizando benzidina foi por longo 
tempo o procedimento padrão para a detecção de sangue 
oculto. Contudo, a benzidina é carcinogênica, e seu uso ro- 
tineiro foi desaconselhado. Desse modo, os procedimentos 
de testes com benzidina não foram incluídos neste texto. 


TIRAS DE TESTES REAGENTES 


O procedimento com tiras reagentes é baseado na ativida- 
de do tipo peroxidase da hemoglobina e da mioglobina, 
que catalisa a oxidação de um cromógeno por um peróxi- 
do orgânico, conforme a reação abaixo: 

Reação de hemoglobina: 

H,O, + cromógeno nl HO, 

Os indicadores utilizados pela tiras reagentes mais 
comuns estão relacionados na Tabela 4.5, juntamente 
com suas sensibilidades. (Para consultar marcas disponi- 
veis no Brasil, ver Tabela 4.54, página 54.) 

A maioria das tira reagentes é capaz de detectar he- 
mácias intactas, bem como hemoglobinas e mioglobinas 
livres. Hemácias intactas sofrerão hemólise no campo de 
teste. A hemoglobina liberada reage com o reagente, re- 
sultando em pontos verdes sobre um fundo amarelo ou 
laranja. Assim, a presença de hemácias intactas resultará 
em uma reação de pontos verdes, ao passo que a hemo- 
globina e a mioglobina livres originarão uma cor unifor- 
me verde ou de verde a azul escuro. 

A leitura de sangue geralmente é realizada após 60 se- 
gundos, sendo a variação da cor de laranja passando pelo 
verde até o azul escuro. Há duas escalas de cores distintas 
para hemácias e hemoglobina. Hemácias intactas podem 
exibir uma reação com padrão salpicado na ausência de 
hemoglobina livre. Os resultados são registrados como 
traços ou números moderados de hemácias intactas, ou 
traços a 3+ (alto) de hemoglobina. A Figura 4.8 exibe uma 
escala de cores para reações sanguíneas. 


Resultados falso-positivos 


A maioria das tiras reagentes apresenta resultados falso- 
-positivos na presença de determinados contaminantes 


SANGUE 
60 segundos 


Negativo 


Traços © Moderado s= + 
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Figura 4.8 Escala de cores para sangue. Observação: Esta escala 
destina-se apenas à demonstração de cores, não devendo ser utilizada 
para interpretação de reações de tiras reagentes para testes diagnós- 
ticos. (Modificada de Tarrytown, NY: Bayer Corporation Diagnostics 
Division, 1996.) 
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Cromógenos da hemoglobina e sensibilidades por tira reagente 





Marca e sensibilidade 





AimStick” (5 Hemácias; 0,3 mg/dL Hb) 


Chemistrip” (5 Hemácias; Hb ~ 10 Hemácias 
Combi-Screen PLUS"? (5 Eri/uL) 


DiaScreen'' (5 Hemácias; 0,02 mg/dL Hb) 
Dirui H-Series'* (5-15 Eri/uL) 


Mission * (0,018-0,060 mg/dL) 
Multistix” (5 Hemácias; 0,015 mg/dL Hb) 
Self-Stik'* (5-10 Hemácias/mL de urina) 


URISCAN”” (5 Hemácias/uL ou 3-5 Hemácias/HPF; 0,015 mg/dL de 
hemoglobina) 
Uritest 13G'° (0,3-0,6 mg/L de hemoglobina) 


Uro-dip 10C’’ (0,05 mg/dL de hemoglobina) 


URS'* (0,015 mg/dL Hb ou 5-10 de hemácias intactas/uL) 


oxidantes, como hipocloritos, que podem ser utilizados 
na limpeza de recipientes para coleta de urina.””* Hipo- 
clorito de sódio na concentração de 100 mg/L de urina 
gerou resultado 2+ com ambas as tiras reagentes,” reve- 
lando quão sensíveis são os reagentes a agentes oxidantes. 
Quando a urina encontra-se altamente contaminada por 
bactéria, pode ocorrer uma reação falso-positiva devido às 
peroxidases bacterianas.” "“ 

Resultados falso-positivos ocorrem quando a urina 
está contaminada com sangue menstrual. Reações falso- 
-positivas podem ocorrer se a urina ou a tira reagente es- 
tão contaminadas com iodopovidona (Betadina).* 


Resultados falso-negativos 


O teste é ligeiramente mais sensível à hemoglobina e à 
mioglobina livres do que a hemácias intactas. Se a amos- 
tra de urina não foi bem homogeneizada antes do teste, 
pode ocorrer um resultado falso-negativo, porque as he- 
mácias tendem a depositar-se no fundo do recipiente. 

Algumas tiras reagentes apresentam leituras mais 
baixas ou falso-negativas n presença de concentrações 
elevadas de ácido ascórbico.” Se necessário, o teste deve 
ser repetido no mínimo 24 horas após a última dose de vi- 
tamina C. Captopril pode reduzir a sensibilidade do cam- 
po reagente.” A sensibilidade é menor em urinas com alta 
gravidade específica, nitritos ou proteínas.” Além disso, 
amostras conservadas com formalina originarão resulta- 
do falso-negativo.” 


a 
2,1 


Oxidante; cromógeno 


Di-isopropilbenzeno 

Di-hidroperóxido; tetrametilbenzidina 
2,5-Dimetil-hexano-2,5-di-hidroperóxido; tetrametilbenzidina 
Di-hidrocloreto de tetrametilbenzidina- 
Isopropilbenzol-hidroperóxido 
2,5-Dimetil-hexano-2,5-di-hidroperóxido; tetrametilbenzidina 
Di-isopropilbenzeno 

Di-hidroperóxido; tetrametilbenzidina 

Di-isopropilbenzeno 

Di-hidroperóxido; tetrametilbenzidina 

Di-isopropilbenzeno 

Di-hidroperóxido; tetrametilbenzidina 

Hidroperóxido de cumeno 

O-tolidina 

Hidroperóxido de cumeno 

Tetrametilbenzidina 

Hidroperóxido de cumeno 

3,3',5,5 -Tetrametilbenzidina 

Hidroperóxido de cumeno 

Tetrametilbenzidina 


Hidroperóxido de cumeno 
Tetrametilbenzidina 


BILIRRUBINA E UROBILINOGÊNIO 


A bilirrubina é formada pela degradação da hemoglobina 
no sistema reticuloendotelial. Ela então liga-se à albumi- 
na, sendo transportada pelo sangue até o fígado. A bilir- 
rubina livre ou não conjugada é insolúvel em água, não 
sendo filtrada através do glomérulo. No fígado, a bilirru- 
bina é removida pelas células parenquimatosas e conjuga- 
da ao ácido glicurônico, originando diglicuronídeo de bi- 
lirrubina. A bilirrubina conjugada, também denominada 
bilirrubina direta, é solúvel em água, sendo excretada pelo 
fígado, através do duto biliar, para o duodeno. 

Em geral, quantidades muito pequenas de bilirrubina 
conjugada retornam do duto biliar para o sistema sanguí- 
neo.“ Portanto, quantidades muito pequenas de bilirru- 
bina conjugada podem ser encontradas no plasma, mas 
não em concentrações acima de 0,2 a 0,4 mg/dL.“ Uma 
vez que a bilirrubina conjugada não se encontra ligada a 
proteínas, ela é facilmente filtrada através do glomérulo 
e excretada na urina sempre que o nível plasmático está 
elevado. Em geral, não são encontradas quantidades de- 
tectáveis de bilirrubina (às vezes referida como “bile”) na 
urina. 

No intestino, enzimas bacterianas convertem a bilir- 
rubina, através de um grupo de compostos intermediá- 
rios, em diversos compostos relacionados, coletivamente 
referidos como urobilinogênio.” A maior parte do urobi- 
linogênio (um pigmento incolor) e de seu variante oxida- 
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do, urobilina (um pigmento castanho), é eliminada nas 
fezes. Cerca de 10 a 15% do urobilinogênio é reabsorvido 
na corrente sanguínea, retorna ao fígado e é reexcretado 
no intestino. Uma pequena quantidade desse urobilinogê- 
nio é também excretada pelos rins, na urina, com uma con- 
centração normal de aproximadamente 1 a 4 mg/24 h, ou 
menos de 1,0 unidade Ehrlich/2 h.“ O nível normal de 
bilirrubina total no soro é de aproximadamente 1,0 mg/dL 
ou menos.” Ela consiste principalmente em bilirrubina in- 
direta ou não conjugada, embora haja também a presença 
de uma quantidade muito pequena de bilirrubina direta 
ou conjugada. Quando a concentração de bilirrubina total 
excede aproximadamente 2,5 mg/dL,” os tecidos corporais 
adquirem a cor amarela da bilirrubina, fenômeno denomi- 
nado icterícia. Quando a icterícia é devida a um aumen- 
to da bilirrubina não conjugada, não haverá excreção de 
bilirrubina, uma vez que a bilirrubina não conjugada não 
pode ser filtrada pelo glomérulo. Por outro lado, quando 
a icterícia deve-se a um aumento na bilirrubina conjugada 
hidrossolúvel, haverá presença de bilirrubina na urina. 


TESTES DE VARREDURA PARA BILIRRUBINA (BILE) 


A bilirrubina pode ser detectada na urina antes dos de- 
mais sintomas clínicos estarem presentes ou serem reco- 
nhecidos. A detecção de pequenas quantidades é muito 
importante para o diagnóstico precoce de icterícia obs- 
trutiva e hepática.“ Este teste também é útil no diagnós- 
tico diferencial de icterícia obstrutiva (positivo) e hemo- 
lítica (negativo). 

A bilirrubina é sensível à luz, portanto, a urina deve ser 
protegida contra luz e examinada o mais rápido possível. 
Se mantida em repouso e especialmente se exposta à luz, a 
bilirrubina, que exibe cor castanho amarelada, será oxida- 
da em biliverdina, exibindo a cor verde. Muitos dos proce- 
dimentos utilizados para detectar a bilirrubina não reagem 





Marca e sensibilidade 


AimStick” (0,2 mg/dL) 

Chemistrip” (0,5 mg/dL) 
Combi-Screen PLUS" (0,5-1 mg/dL) 
DiaScreen'' (0,5 mg/dL) 


com a biliverdina, de modo que resultados falso-negativos 
podem ocorrer se a urina não for testada ainda fresca. 

Normalmente, quantidades detectáveis de bilirrubi- 
na não estão presentes na urina, portanto, os resultados 
de alguns métodos são registrados somente como positi- 
vos ou negativos. O procedimento de escolha diante da 
suspeita de doença hepática é o Ictotest, em virtude de 
sua sensibilidade. 


TIRAS DE TESTES REAGENTES 


A maioria das tiras reagentes baseia-se na reação acoplada 
de um sal diazônio com bilirrubina em um meio ácido, 
conforme ilustrado por esta reação: 


Reação de bilirrubina: 
ácido 
Bilirrubina + diazida ——>azobilirrubina 


Algumas tiras reagentes diferem, no entanto, quanto 
ao sal diazônio utilizado e à cor que se desenvolve. Os in- 
dicadores utilizados pelos principais fabricantes estão lis- 
tados na Tabela 4.6, juntamente com suas sensibilidades. 
(Para consultar marcas disponíveis no Brasil, ver Tabela 
4.64, página 55.) 

Os resultados de bilirrubina são lidos em 30 a 60 se- 
gundos, dependendo do fabricante, exibindo uma gama 
de cores que variam de bege escuro passando por vários 
tons de bege púrpura. Essas cores correspondem a níveis 
de bilirrubina de negativo a alto (3+). A Figura 4.9 apre- 
senta uma escala de cores para bilirrubina. 


Resultados falso-positivos 


Se o campo da bilirrubina for observado após o período 
de tempo indicado, ele pode desenvolver outras cores, in- 
terferindo na leitura das reações de bilirrubina. 


Indicadores de bilirrubina e sensibilidades por tira reagente 


Indicador 


Sal de 2,4-Diazônio diclorobenzeno 
Tetrafluoroborato de 2,6-diazônio diclorobenzeno 
Sal de diazônio 

Sal de 2,4-Diazônio diclorobenzeno 


Ácido sulfassalicílico 


Dirui H-Series “ (8,6-17 umol/L) 
Mission” (0,4-1,0 mg/dL) 
Multistix (0,4 mg/dL) 


Sal de 2,4-Diazônio dicloroanilina 
Sal de 2,4-Diazônio dicloroanilina 
Sal de 2,4-Diazônio dicloroanilina 


Self-Stik'* (não fornecido) 2,4-Diazônio diclorobenzeno Na 
Ácido oxálico 
URISCAN ” (0,5 mg/dL) Nitrito de sódio 


Uritest 13G'° (8,6-17 umol/L) 
Uro-dip 10C'’ (não fornecido) 
URS'* (0,4-0,8 mg/dL) 


2,4-Diazônio dicloroanilina 
2,4-Diazónio dicloroanilina 
Sal de 2,4-Diazônio dicloroanilina 


BILIRRUBINA Baixo Moderado Alto 


NEG 1+ 2+ 3+ 


30 segundos 





Figura 4.9 Escala de cores para bilirrubina. Observacáo: Esta escala 
destina-se apenas á demonstracáo de cores, náo devendo ser utilizada 
para interpretação de reações de tiras reagentes para testes diagnós- 
ticos. (Modificada de Tarrytown, NY: Bayer Corporation Diagnostics 
Division, 1996.) 


Vários compostos podem produzir reações de cor 
atípica no campo da bilirrubina. Indoxil e metabólitos de 
etodolac podem originar reações de coloração interferen- 
te.” Pacientes que recebem doses elevadas de clorproma- 
zina (Amplictil) podem apresentar resultados falso-po- 
sitivos. Metabólitos de fármacos como a fenazopiridina 
conferem uma cor vermelha em pH ácido, levando à in- 
terpretação errada dos resultados, que pode levar a rela- 
tos de falso-positivos.”” O Ictotest deve ser utilizado para 
confirmar resultados de bilirrubina em urinas que geram 
reação de cor positiva, ou atípica. 


Resultados falso-negativos 


Grandes quantidades de ácido ascórbico reduzem a sensi- 
bilidade deste teste.” A repetição do teste no mínimo 10 
horas após a última dose de vitamina C originará resul- 
tados mais precisos.” Níveis elevados de nitrito reduzirão 
o resultado da bilirrubina.” Um resultado falso-negativo 
será obtido se a bilirrubina tiver sido oxidada à biliverdi- 
na, que ocorre quando amostras são expostas à tempera- 
tura ambiente e à luz.” 


ICTOTEST 


O Ictotest é um teste com comprimidos, baseado na 
mesma reação diazo que as tiras reagentes. Contudo, o 
Ictotest é significativamente mais sensível que as tiras 
reagentes, sendo capaz de detectar até 0,05 mg/dL.” Em 
virtude dessa sensibilidade, o Ictotest é o procedimento 
recomendado quando for solicitado um teste somente 
para bilirrubina. Ele também serve como teste confirma- 
tório adequado para um teste positivo com tira reagente. 

O comprimido contém 2,6-diclorobenzeno-diazônio- 
-tetrafluoroborato, ácido sulfossalicílico e bicarbonato de 
sódio. As almofadas utilizadas no procedimento são confec- 
cionadas com uma mistura de asbesto-celulose. Quando a 
urina é depositada sobre a almofada, suas propriedades ab- 
sorventes mantêm a bilirrubina na superfície externa. O áci- 
do sulfossalicílico confere o ambiente ácido para a reação. 
Ele também reage com o bicarbonato de sódio, originando 
a efervescência que auxilia na dissolução parcial do compri- 
mido. O sal de diazônio associa-se à bilirrubina sobre a al- 
mofada, originando um produto de reação azul ou púrpura. 

Procedimento: 


1. Depositar cinco gotas de urina em um dos quadrados 
da almofada especial de teste fornecida com o Ictotest. 
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Figura 4.10 Reações coloridas do Ictotest. (A) negativo (B) mode- 
rado (©) alto. 


2. Posicionar um comprimido no centro da área ume- 
decida. 

3. Irrigar o comprimido com duas gotas de água, de modo 
que esta escorra do comprimido para a almofada. 

4. Observar a cor da almofada ao redor do comprimido 
após 30 segundos. Caso apareça a cor azul ou púrpu- 
ra, O teste é positivo. 


Todas as demais cores, incluindo rosa ou vermelho, 
são negativas. A Figura 4.10 apresenta exemplos de reação 
positiva e negativa do Ictotest. 


Resultados falso-positivos 


A urina de pacientes que recebem altas doses de clorpro- 
mazina pode originar reações falso-positivas. Diante da 
suspeita de a urina conter uma alta quantidade de clorpro- 
mazina, a técnica de lavagem pode ser utilizada. Preparar 
almofadas em duplicata com cinco gotas de urina em cada. 
Em uma das almofadas, adicionar 10 gotas de água, a fim 
de lavar os metabólitos da droga. Adicionar um comprimi- 

do a cada almofada e realizar o procedimento do Ictotest. 
Se a cor for aproximadamente a mesma nas duas almofa- 
das, há presença de bilirrubina, pois ela permanece absor- 
vida na superfície da almofada. Se a almofada submetida à 
lavagem mostrar-se mais clara ou incolor, a reação prova- 
velmente está associada aos metabólitos do fármaco.“ 


TESTE DE ESPUMA 


A urina deve ser agitada quando apresenta espontanea- 
mente cor castanho-amarelado ou amarelo-esverdeado e 
diante da suspeita de bilirrubina. Se houver formação de 
espuma amarela ou amarela-esverdeada, há grande pro- 
babilidade da presença de bilirrubina. A bilirrubina altera 
a tensão superficial da urina, promovendo a formação de 
espuma após agitação. A cor amarela deve-se ao pigmento 
da bilirrubina. Um teste de espuma falso- -positivo ocor- 
re quando a urina contém fenazopiridina.” O teste de 
espuma deve ser seguido por outro procedimento mais 
acurado. Contudo, pode representar um bom indício da 
presença de bilirrubina, cabendo ao técnico certificar-se 
da possibilidade de bilirrubinúria. Outros testes de varre- 
dura para bilirrubina não realizados regularmente estão 
incluídos no Apêndice B. 
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Tabela 4.7 | Reagentes para urobilinogênio e sensibilidades por tira reagente 


Marca e sensibilidade Reagente 
AimStick” (0,2 mg/dL) p-dietilaminobenzaldeido 
Chemistrip” (0,4 mg/dL) Tetrafluoroborato de 4-diazôniometiloxibenzeno 
Combi-Screen PLUS” (não fornecido) Sal de diazônio 
DiaScreen'' (0,4 mg/dL) Tetrafluoroborato de 4-diazôniometiloxibenzeno 
Dirui H-Series'* (3,3-0,6 mmol/L) Azul fast B 
Mission” (0,2-1,0 mg/dL) p-dimetilaminobenzaldeído 
Multistix* (0,2 mg/dL) p-dimetilaminobenzaldeído 
Self-Stik'* (não fornecido) Sal de 4-diazôniometiloxibenzeno 
Acido cítrico 
URISCAN ” (Traco-1UE/dL) p-dietilaminobenzaldeído 
Uritest 13G'° (3,3-16 umol/L) Sal de azul fast B 
Uro-dip 10C'’ (não fornecido) p-dietilaminobenzaldeído 
URS” (0,2 UE/dL) p-dimetilaminobenzaldeído 
TESTES DE VARREDURA PARA UROBILINOGÉNIO p-dimetilaminobenzaldeído + 


urobilinogénio = corante azo vermelho 
A varredura para urobilinogénio é útil no diagnóstico 
de distúrbios da função hepática. Há dois outros fato- 
res, além da doença hepática, que devem ser considera- 
dos ao interpretar-se os resultados de urobilinogênio. 
Em pacientes fazendo uso de antibióticos de amplo 
espectro e outras substâncias que alteram a microbio- 
ta bacteriana intestinal normal, a excreção de urobili- 
nogênio na urina é discreta ou ausente, uma vez que 
não ocorre a formação de urobilinogênio no intestino. 
Além disso, em casos de obstrução intestinal, quanti- 
dades significativas de urobilinogênio podem ser ab- 
sorvidas do intestino e, desse modo, as concentrações 
urinárias aumentam.” 

Ao contrário da bilirrubina, o urobilinogênio é nor- 
malmente encontrado na urina, porém em concentrações 
de 1 unidade Ehrlich, ou menos, por 100 mL de urina. 
Alguns procedimentos detectam apenas quantidades su- 
periores a esta, embora as tiras reagentes sejam capazes de 
detectar quantidades normais. Concentrações reduzidas Resultados falso-positivos 
ou ausência de urobilinogênio não são detectadas por es- 
ses procedimentos de varredura. 

Um dos importantes problemas na mensuração de 
urobilinogênio consiste em sua instabilidade. O urobili- 
nogênio é convertido em urobilina se deixado em repouso 
na presença de oxigênio ou exposto ao ar. Por esta razão, 
o teste deve ser realizado na amostra ainda fresca. 

A excreção de urobilinogênio atinge níveis pico entre 
2 e 4 horas da tarde. Portanto, em caso de pesquisa de 
dano hepático, é aconselhável realizar a coleta durante 
esse período. 


Essa é uma simples reacáo de desenvolvimento de 
cor, em que compostos de aldeído ou diazónio reagem 
com urobilinogénio, originando as cores rosa a vermelho, 
em um ambiente ácido. Os reagentes utilizados nesta rea- 
cáo variam conforme o fabricante, contudo apresentam 
sensibilidades similares, como ilustrado na Tabela 4.7. 
(Para consultar marcas disponíveis no Brasil, ver Tabela 
4.74, página 55.) 

Os resultados de urobilinogénio sáo lidos após 30 ou 
60 segundos, dependendo do fabricante, e exibem uma 
variação de cores do espectro rosa, do claro ao escuro. A 
maioria das marcas de tiras reagentes apresenta dois blo- 
cos na escala de cores, para níveis normais de urobilinogé- 
nio de 0,1 e 1 mg/dL. Os demais blocos coloridos variam 
de 2 a8 ou 12, dependendo do fabricante. A Figura 4.11 
apresenta um quadro de cores para urobilinogénio. 


Várias substáncias interferentes podem reagir com o cam- 
po de teste do urobilinogénio, originando cores atípicas.” 
Estas substáncias interferentes incluem ácido p-aminos- 
salicílico, sulfonamidas e ácido p-aminobenzoico.”” 
Tiras reagentes contendo p-dimetilaminobenzaldeído 
podem reagir com porfobilinogênio, embora este não seja 
um método confiável para detecção de porfobilinogênio.” 





TIRAS DE TESTES REAGENTES 


Figura 4.11 Escala de cores para urobilinogênio. Observação: Esta 
escala destina-se apenas à demonstração de cores, não devendo ser 
utilizada para interpretação de reações de tiras reagentes para testes 
diagnósticos. (Modificada de Tarrytown, NY: Bayer Corporation Diag- 
nostics Division, 1996. ). 


Testes de varredura para urobilinogênio são baseados na 


reação do aldeido de Ehrlich: 


A urina de pacientes que fazem uso de fenazopilidina 
pode apresentar reação falso-positiva.” 


Resultados falso-negativos 


— E EE 1 125911 
A real ausência de urobilinogênio não é detectável. 


Diversas substâncias podem diminuir a reação de cor des- 
te teste. Urinas que contém nitrito” ou aquelas preserva- 
das em formalina”” podem gerar resultados falso-negati- 
vos. Falso-negativos também podem ocorrer em amostras 
armazenadas inadequadamente, devido à oxidação de 
urobilinogênio a urobilina. 

Existem outros métodos qualitativos para a detecção 
de urobilinogênio. O teste de Watson-Schwartz pode ser 
utilizado para diferenciar urobilinogênio e porfobilinogê- 
nio. Este e outros testes são apresentados no Apêndice B. 


NITRITO 


O teste de nitrito é um método rápido e indireto para a 
detecção precoce de bacteriúrias significantes e assinto- 
máticas. Organismos comuns capazes de causar infecções 
do trato urinário, como Escherichia coli, espécies de Entero- 
bacter, Citrobacter, Klebsiella e Proteus, produzem enzimas 
que reduzem o nitrato urinário em nitrito. Para que isso 
ocorra, a urina deve permanecer na bexiga por no mínimo 
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TIRAS DE TESTES REAGENTES 


Tiras reagentes para a detecção de nitrito na urina habi- 
tualmente utilizam ácido p-arsanílico e um composto de 
quinolina. O nitrito reage com o ácido p-arsanílico, ori- 
ginando um composto diazônio. Esse composto então 
associa-se ao composto de quinolina, produzindo uma 
cor rosa, como observado na reação a seguir: 


Reação A: 


Nitrito + ácido p-arsanílico ——> 
composto de diazônio 


Reação B: 


3-Hidroxil-1,2,3,4 tetra-hidrobenzo-(h)-quinolina + 
composto diazônio = cor rosa 


Os reagentes utilizados nesta reação variam ligeiramen- 
te dependendo do fabricante, porém exibem sensibilidades 
similares, conforme ilustrado na Tabela 4.8. (Para consultar 
marcas disponíveis no Brasil, ver Tabela 4.84, página 55.) 

Os resultados de nitrito são lidos após 30 ou 60 se- 
gundos, dependendo do fabricante. Qualquer tonalidade 
rosa uniforme deve ser interpretada como teste positivo 
para nitrito, sugerindo a presença de 10° ou mais orga- 
nismos por mililitro. O desenvolvimento da cor não é 
proporcional ao número de bactérias presentes. Pontos 
cor-de-rosa ou bordas cor-de-rosa não devem ser consi- 


4 horas. Assim, a primeira urina da manhã corresponde à 
amostra de escolha. 


> 2 259,11 | 
derados como resultado positivo. Quando a cor rosa 
uniforme for clara, sua visualização pode ser facilitada 
observando-se a tira sobre um fundo branco. O teste é 


Tabela 4.8 | Reagentes para nitrito e sensibilidades por tira reagente 





Marca e sensibilidade Indicador 


AimStick” (0,09 mg/dL) Ácido p-arsanílico N-etilenodiamina 
Tetra-hidroquinolina 
Sulfanilamida 


3-Hidroxi-1,2,3,4-tetra-hidro-benzo (h) quinolina 


Chemistrip” (0,05 mg/dL) 


Combi-Screen PLUS? (0,05-0,1 mg/dL) 


DiaScreen'' (0,05 mg/dL) 
Dirui H-Series'* (13-22 umol/L) 


Mission * (0,05-0,1 mg/dL) 
Multistix* (0,06 mg/dL) 


Self-Stik'* (não fornecido) 


URISCAN”” (0,05 mg/dL de fons nitrito) 
Uritest 13G'° (18-26 umol/L) 


Uro-dip 10C'’ (0,05 mg/dL) 


URS ° (0,075 mg/dL) 


Tetra-hidrobenzoquinolina 

Ácido sulfanílico 

Ácido p-arsanílico 

Ácido p-arsanílico-N-1-(naftol)-etilenodiamina 
Tetra-hidroquinolina 

Ácido p-arsantlico-N- 1-(naftol)-etilenodiamina 
Acido p-arsanílico 

1,2,5,4-Tetra-hidro-benzo— (h) quinolina-3-ol 
Ácido p-arsanílico 

N-(1-naftil) etilenodiamina 2HCI 

Acido p-arsanilico 

Sulfanilamida 

N-(naftil) etilenodiamônio di-hidrocloreto 
Sulfanilamida 

N-(naftil) etilenodiamônio 

Di-hidrocloreto 

Ácido p-arsanílico 
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NITRITO NEGATIVO POSITIVO POSITIVO 





60 segundos 


Figura 4.12 Escala de cores para nitrito. Observação: Esta escala 
destina-se apenas à demonstração de cores, não devendo ser utilizada 
para interpretação de reações de tiras reagentes para testes diagnós- 
ticos. (Modificada de Tarrytown, NY: Bayer Corporation Diagnostics 
Division, 1996.) 


registrado como positivo ou negativo. A Figura 4.12 apre- 
senta um quadro de cores para nitrito. 


Resultados falso-positivos 


A urina deve ser testada logo após a micção, pois se man- 
tida por várias horas à temperatura ambiente propicia 
o crescimento de organismos, originando nitrito. >“ 
Resultados podem ser equivocadamente interpretados 
como positivos em urinas vermelhas ou que contêm fena- 
zopiridina e outras substâncias que se tornam vermelhas 


mm ps 5,11 
em condições ácidas.” 


Resultados falso-negativos 


A sensibilidade do teste é reduzida em caso de urina com 
alta gravidade específica, ou concentrações elevadas de 
ácido ascórbico.” Um teste negativo jamais deve ser in- 
terpretado como indicador de ausência de infecção bacte- 
riana. Existem diversas razões para esse fato: 


1. Pode haver a presença de patógenos que não formam 
nitrito. 

2. A urina pode não ter permanecido tempo suficiente 
na bexiga para a conversão do nitrato em nitrito. 

3. Há casos em que a urina não contém nitrato e, mesmo 
com bactérias presentes, a tira reagente será negativa. 

4. Em determinadas circunstâncias, enzimas bacteria- 
nas podem ter reduzido o nitrato a nitrito, sendo o 
nitrito convertido em nitrogênio, gerando um resul- 
tado negativo para nitrito.” 


Determinações de nitrito falso-negativas ou interfe- 
rências negativas podem ser resultantes de níveis anor- 
malmente elevados de urobilinogênio, concentrações 
de ácido ascórbico de 5 mg/dL ou urina ácida (pH 6 ou 
abaixo). 

O teste de nitrito não deve substituir outros estudos 
bacteriológicos de rotina, como culturas e esfregaços. 
O procedimento de tiras reagentes é utilizado somente 
como teste de varredura capaz de detectar a bacteriúria, 
mesmo na ausência de suspeita clínica. Havendo sinto- 
mas clínicos, testes bacteriológicos de rotina devem ser 
realizados, mesmo se o teste de nitrito for negativo. 


ESTERASE LEUCOCITÁRIA 


Leucócitos podem ser encontrados em qualquer fluido 
corporal, dependendo da causa para sua presença. O leu- 
cócito mais comumente observado em uma amostra de 
urina corresponde ao neutrófilo, normalmente em baixos 
números. Números aumentados de neutrófilos em geral 
indicam infecção do trato urinário; sua presença é indi- 
cada por um teste positivo para esterase leucocitária. A 
pesquisa de infecções do trato urinário também inclui a 
avaliação de pH, proteínas e nitrito. Resultados mais pre- 
cisos são obtidos com amostras frescas, não centrifuga- 
das e homogeneizadas, à temperatura ambiente. 


TIRAS DE TESTES REAGENTES 


Os neutrófilos contêm enzimas denominadas esterases. 

Essas esterases podem ser detectadas por tiras reagentes 

que contenham um substrato apropriado, como éster de 

ácido indoxilcarbônico, e baseia-se na seguinte reação: 
Reação A: 


Indoxil o ROEM indoxil 
ou éster de ácido carbônico —————> ou 
pirrol granulocítica pirrol 


Reação B: 
indoxil 
ou + sal de diazônio = púrpura 
pirrol 


Os reagentes utilizados nessa reação variam confor- 
me o fabricante e apresentam as sensibilidades ilustradas 
na Tabela 4.9. (Para consultar marcas disponíveis no Bra- 
sil, ver Tabela 4.94, página 55.) 

Os resultados de esterase leucocitária são lidos após 
2 minutos. Uma reação positiva produz cor lavanda a 
púrpura, com uma variação de valores de traços a alto. 
Valores refletindo números de células de negativo a 500 
podem ser relatados. Esses resultados podem não estar 
correlacionados ao números de neutrófilos observados ao 
exame microscópico. A Figura 4.13 apresenta uma escala 
de cores para esterase leucocitária. 


Resultados falso-positivos 


Agentes oxidantes produzem resultados falso-positivos 
de esterase leucocitária. Isso ocorre quando detergentes 


LEUCÓCITOS 


2 minutos 





Figura 4.13 Escala de cores para leucócitos. Observação: Esta escala 
destina-se apenas à demonstração de cores, não devendo ser utilizada 
para interpretação de reações de tiras reagentes para testes diagnós- 
ticos. (Modificada de Tarrytown, NY: Bayer Corporation Diagnostics 
Division, 1996.) 


Tabela 4.9 | Reagentes para esterase 


leucocitária e sensibilidades por 
tira reagente 





Marca e sensibilidade Indicador 


AimStick” (5 leucócitos/uL) Ester de ácido aminopirrol 


Sal de diazônio 

Ester de ácido indoxilcarbônico 
Sal de diazônio 

Ester de ácido carboxílico 

Sal de diazônio 

Ester de ácido indoxilcarbónico 
Sal de diazônio 

Ester de ácido aminopirrol 

Sal de diazônio 

Ester de ácido aminopirrol 

Sal de diazônio 

Ester de ácido aminopirrol 

Sal de diazônio 

Ester de ácido amino feniltiazol 
Sal de diazônio 

Naftol AS-D cloroacetato 
2-cloro-4-benzamida-5 

Cloreto de 
metilbenzenodiazônio 

Ester de indoxil 

Sal de diazônio 

Ester de indoxil 

Sal de diazônio 

Ester de indoxil 

Sal de diazônio 


Chemistrip” (20 leucócitos/uL) 


Combi-Screen PLUS º (10-20 
leucócitos/uL 
DiaScreen'' (20 leucócitos/uL) 


Dirui H-Series'* (5-15 
leucócitos/uL) 
Mission * (9-15 leucócitos/uL) 


Multistix (5 leucócitos/uL) 
Self-Stik “ (não fornecido) 


URISCAN'? (10 leucócitos/uL ou 
2-5 leucócitos/CGA) 


Uritest 13G'° (15-40 células/uL 
de granulócitos) 
Uro-dip 10C’’ (não fornecido) 


URS'* (10-15 leucócitos/uL) 


fortes, utilizados na limpeza de recipientes para coleta de 
| 5 as 
urina, encontram-se presentes. Resultados falso-positivos 
podem ser obtidos com mulheres, devido à contaminação 
E pa 
da urina com secreções vaginais. Alguns conservantes, 
| i ws Sll 

como a formalina, geram resultados falso-positivos.” A 
nitrofurantoína intensifica a cor da urina, podendo levar 
Lo g ' | Es 

à interpretação equivocada do teste. Resultados falso- 
-positivos podem ser causados por fármacos que contêm 
+ ‘ ns» AO O t 5 

imipenem, meropenem e ácido clavulânico. 


Resultados falso-negativos 


Resultados falso-negativos podem ocorrer em caso de alta 
gravidade específica e em urinas contendo glicose e pro- 
teínas.”” Concentrações significativamente elevadas de 
proteínas ou glicose podem contribuir no aumento da gra- 
vidade específica. Em tal ambiente, os leucócitos sofrem 
crenação, tornando-se incapazes de liberarem esterase. 
Diversos fármacos e compostos químicos interfe- 
rem neste teste. Verificar as especificações referentes às 
substâncias interferentes na bula do fabricante da tira 
reagente. Algumas das drogas e compostos químicos que 
podem causar resultados falso-negativos incluem ácido 
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ascórbico, ácido oxálico, cefalexina, cefalotina, gentami- 
cina e tetraciclina. 


PARÂMETROS ADICIONAIS DISPONÍVEIS 
EM TIRAS REAGENTES 


Algumas marcas de tiras reagentes oferecem testes de pa- 
râmetros adicionais incluindo cálcio, creatinina e micro- 
albumina. Além disso, algumas marcas de tiras reagentes 
incluem uma área de teste para ácido ascórbico. Um exces- 
so de ácido ascórbico pode interferir nas reações químicas 
para bilirrubina, sangue e glicose, podendo gerar resulta- 
dos falsamente baixos ou negativos nestes parâmetros. A 
detecção da presença de ácido ascórbico pode auxiliar na 
correlação de resultados negativos com outros achados. 


Resumo 


O exame químico da urina inclui a mensuração do pH 
urinário e métodos com tiras reagentes para gravidade 
específica. Além disso, a análise química da urina envol- 
ve a pesquisa de concentrações anormais de proteína, 
glicose, cetonas, sangue oculto, bilirrubina, urobilino- 
gênio, nitrito e esterase leucocitária. Avanços tecnoló- 
gicos permitiram o desenvolvimento de tiras reagentes 
que permitem a determinação rápida e simultânea des- 
sas substâncias. Resultados anormais na análise quími- 
ca urinária, além de auxiliarem na avaliação de distúr- 
bios renais, também podem revelar diversos distúrbios 
sistêmicos. 

Vários fabricantes desenvolveram tiras reagentes que 
fornecem resultados em 2 minutos. As instruções de cada 
marca de tira reagente devem ser revisadas e seguidas para 
evitar o registro de resultados equivocados. 





QUESTÕES PARA ESTUDO 


1. Amostras de urina para análise química devem ser 
adequadamente homogeneizadas para garantir uma 
leitura acurada de: 

a. pH e gravidade específica 

b. sangue e leucócitos 

c. glicose e cetonas 

d. bilirrubina e urobilinogênio 


2. A leitura de tiras reagentes no momento preciso é es- 
pecialmente crítica para: 
a. formação de compostos diazo 
b. reações de ligação a corantes 
c. reações enzimáticas 
d. erro proteico de indicadores 


3. A análise de amostras contendo altas concentrações 


de ascorbato pode afetar a leitura dos parâmetros 
abaixo, EXCETO: 
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a. bilirrubina 

b. glicose 

c. nitrito 

d. urobilinogénio 


4. Uma gravidade especifica elevada afeta todas as rea- 
ções abaixo, EXCETO: 
a. glicose 
b. leucócitos 
c. nitrito 
d. proteínas 


5. Qual dos testes abaixo não apresenta leitura negativa 
na escala de cores da tira reagente: 
a. sangue 
b. glicose 
c. cetona 
d. urobilinogênio 


6. Acor púrpura é observada em reações positivas para: 
a. sangue e glicose 
b. cetonas e leucócitos 
c. bilirrubina e urobilinogênio 
d. proteínas e nitrito 


7. A cetona mais detectável por todas as tiras reagentes 
= 
a. ácido acetoacético 
b. acetona 
c. ácido B-hidroxibutírico 
d. fenilcetona 
8. Um resultado falso-positivo de proteínas pode ser ge- 
rado por: 
a. albumina 
b. pH alcalino 
c. ácido ascórbico 
d. efeito de contaminação por extravasamento de 
reagente (run-over) 


9. Reações positivas para bilirrubina devem ser confir- 
madas por: 
a. Acetest 
b. Clinitest 
c. Teste de Espuma 
d. Ictotest 


10. O princípio do “erro proteico dos indicadores” é ba- 
seado em: 
a. alteração do pH da amostra por proteínas 
b. alteração do pKa da amostra por proteínas 
c. proteínas que captam hidrogênio do indicador 
d. proteínas que doam hidrogênio ao indicador 


Correlacione os reagentes listados abaixo com o teste em 
que são utilizados: 


bilirrubina 
sangue 
glicose 
cetona 
leucócitos 


> 


mons 


F. nitrito 

G. pH 

H. proteínas 

l. urobilinogénio 


11. ácido arsanílico 

12. azul de bromotimol 

13. hidroperóxido de cumeno 

14. dicloroanilina 

15. dimetilaminobenzaldeído 

16. éster de ácido indoxilcarbônico 
17. vermelho de metila 

18. | iodeto de potássio 

19. nitroprussiato de sódio 

20. azul de tetrabromofenol 

21. tetraclorofenol-tetrabromosulfoftaleina 
22. tetra-hidroquinolina 

23. tetrametilbenzeno 


ESTUDO DE CASOS 


Caso 4.1 Durante o controle de qualidade do exame de urina 
de rotina, ao retirar uma tira reagente do recipiente, você ob- 
serva que a área de teste de urobilinogênio exibe cor castanha. 
Que atitude você toma? 


Caso 4.2 Ao realizar um exame de urina de rotina você observa 
uma cor rosa na área de bilirrubina. Como você deve proceder? 


Caso 4.3 Ao realizar um exame de urina de rotina você obser- 
va um resultado 1+ para esterase leucocitária. Não são obser- 
vadas células ao exame microscópico. Qual o significado destes 
resultados? 


Caso 4.4 Um teste de urina de um bebê de 1 mês revela 
resultado positivo para redução de cobre e negativo para oxi- 
dase. Como estes resultados devem ser relatados e qual sua 
importância? 


Caso 4.5 Um médico questiona os resultados de um exame 
de urina que relata resultado negativo para nitrito, mas resultado 
2+ para bactérias. Sugira uma medida a ser adotada, e qual a 
explicação para a consistência dessas descobertas. 
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Tabela 4.4a 


Tabela 4.1a 


Indicadores proteicos e 
sensibilidades (á albumina) de 
marcas disponíveis no Brasil 


Reagentes para cetonas e 
sensibilidades de marcas 
disponíveis no Brasil 








disponíveis no Brasil 





URITEST 11 
URIGOLD 
COMBUR TEST UX 
MULTISTIX 10 G 
BIOCOLOR 
URICOLOR CHECK 
UROCOLOR 10 


BIOEASY 


URINE STRIP AR 


Sensibilidade 
50 mg/dL 


50-100 mg/dL 


40 mg/dL 


75-125 mg/dL 


50-100 mg/dL 


50-100 mg/dL 


100(?) mg/dL 


50 mg/dL 


Indicador 


Glicose oxidase 
Peroxidase 
O-tolidina 

Glicose oxidase 
Peroxidase 

lodeto de potássio 
Tetrametilbenzina 
Glicose oxidase 
Peroxidase 
Glicose oxidase 
Peroxidase 

lodeto de potássio 
Glicose oxidase 
Peroxidase 

lodeto de potássio 
Glicose oxidase 
Peroxidase 

lodeto de potássio 
Glicose oxidase 
Peroxidase 

lodeto de potássio 
Glicose oxidase 
Peroxidase 


Sensibilidade Indicador Sensibilidade Reagente 
URITEST 11 10 mg/dL Azul de tetrabromofenol URITEST 11 10 mg/dL de Nitroprussiato de sódio 
URIGOLD 30 mg/dL Azul de tetrabromofenol acetoacetato 
COMBUR TEST UX 6 mg/dL Azul de tetrabromofenol URIGOLD 5 mg/dL de Nitroprussiato de sódio 
MULTISTIX 10 G 15-30 mg/dL Azul de tetrabromofeno! acetoacetato Sulfato de magnésio 
BIOCOLOR 7,5 mg/dL E JRR oe COMBUR TEST UX 5 mg/dL de Nitroprussiato de sódio 
URICOLOR CHECK 30 mg/dL Azul de tetrabromofeno! ana nega A 08 —" 
UROCOLOR 10 10 mg/dL Azul de tetrabromofenol ae 2 og te pe SA 
BIOEASY acetoacetato | 
URINE STRIP AR 15-20 mg/dL Azul de tetrabromofenol dê 25 a meda Niopresit ge sódo 
| acetoacetato 
URICOLOR CHECK 5 mg/dL de Nitroprussiato de sódio 
acetoacetato 
: creme UROCOLOR 10 5-10 mg/dL de  Nitroprussiato de sódio 
Tabela 4.2a | Cromógenos para glicose BIOEASY acetoacetato 
acetoacetato Sulfato de magnésio 


Cromogenos da hemoglobina de 


marcas disponiveis no Brasil 


URITEST 11 


URIGOLD 


COMBUR TEST UX 


MULTISTIX 10 G 


BIOCOLOR 


URICOLOR CHECK 


UROCOLOR 10 
BIOEASY 


URINE STRIP AR 


Hem = hemácias 


Sensibilidade 


0,015 mg/dL 
ou 5-10 hem/ 
uL 


0,03 mg/dL ou 


10 hem/pL 
5-10 hem/uL 


0,015-0,062 
mg/dL 


0,018-0,060 
mg/dL ou 

5-10 hem/uL 
0,010 mg/dL 


0,015 mg/dL 


ou 5-10 hem/ 


uL 
5-10 hem/uL 





Indicador 


Di-hidroperóxido de 
di-isopropilbenzeno 
tetrametilbenzidina 
Hidroperóxido cumeno 
O-toluidina 
Tetrametilbenzidina 
dimetildi-hidroperoxiexano 
Di-hidroperóxido de 
di-isopropilbenzeno 
tetrametilbenzidina 
Di-hidroperóxido de 
di-isopropilbenzeno 
tetrametilbenzidina 
Hidroperoxidase 
O-toluidina 

Dicloreto de 
tetrametilbenzidina 
Hidroperóxido cumeno 
Peróxido 

O-toluidina 
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Tabela 4.6a | Indicadores de bilirrubina Tabela 4.84 | Reagentes para nitrito e 
== ~ esensibilidades de marcas [EE ~~ sensibilidades de marcas 
disponiveis no Brasil disponiveis no Brasil 
Sensibilidade Indicador Sensibilidade Indicador 
URITEST 11 0,5-1,0 mg/dL  Diazónio URITEST 11 0,05-0,1 mg/dL Ácido p-arsanílico 
URIGOLD 0,5 mg/dL Diazónio N-(1-naptil)etilenodiamina 
Diclorobenzeno URIGOLD 0,05 mg/dL Acido p-arsanílico 
Acido oxálico N-(1-naptil)etilenodiamina 
COMBUR TEST UX 0,5 mg/dL Diazônio COMBUR TEST UX 0,05 mg/dL Hidroxitetra- 
Diclorobenzeno hidrobenzoquinoleína 
MULTISTIX 10G 0,4-0,8 mg/dL  Diazónio Sulfanilamida 
Dicloroanilina MULTISTIX 10 G 0,06-1,00 mg/dL Ácido p-arsanílico 
BIOCOLOR 0,4-1,0 mg/dL  Diazónio Tetra-hidrobenzeno(h)- 
Dicloroanilina quinolin-3-ol 
URICOLOR CHECK 0,5 mg/dL Diazônio BIOCOLOR 0,05-0,1 mg/dl Ácido p-arsanílico 
Diclorobenzeno N-(1-naptil)etilenodiamina 
Acido oxálico URICOLOR 0,05 mg/dL Ácido p-arsanílico 
UROCOLOR 10 0,5-1,0 mg/dL Diazônio CHECK N-(1-naptil)etilenodiamina 
BIOEASY UROCOLOR 10 0,05-0,1 mg/dL Ácido p-arsanílico 
URINE STRIPAR 0,53 mg/dL Sal de diazónio de nitroanilina BIOEASY Tetra-hidrobenzeno(h)- 
DDD >>> —>—>——>———>—>——— quinolin-3-o! 
URINE STRIP AR 0,05 mg/dL Aminonaftaleno 


Reagentes para urobilinogénio 


e sensibilidades de marcas 
disponíveis no Brasil 





Tabela 4.9a | Reagentes para esterase 


leucocitária e sensibilidades de 





Sensibilidade Indicador marcas disponíveis no Brasil 

URITEST 11 0,5 mg/dL Diaz6nio Sensibilidade Indicador 
URIGOLD 0,1 mg/dL Diazónio EO | 

Metoxibenzeno URITEST 11 10-25 leucócitos/pL Sal de diazónio 

Ácido cítrico Carboxilatos 
COMBUR TEST UX 0,4 mg/dL Diazônio URIGOLD 20-25 leucócitos/uL Diazônio 

Metoxibenzeno Ácido éster 
MULTISTIX 10 G 0,2 mg/dL Dietilaminobenzaldeído | aminofeniltiazol 
BIOCOLOR 0,2-1,0 mg/dL  Dietilaminobenzaldeído COMBUR TEST UX 10-25 leucócitos /uL Ester de indoxil 
URICOLOR CHECK 0,1 mg/dL Diazônio Diazónto metoxt- 


morfolino-benzeno 


Metoxibenzeno e E 
Ácido cítrico MULTISTIX 10 G 5-15 leucócitos/campo Sal de diazônio 
UROCOLOR 10 0,5 mg/dL Dietilaminobenzaldeído sor aminoacido 
BIOEASY pirrólico 
| | | | BIOCOLOR 9-15 leucócitos/uL Sal de diazônio 
URINE STRIP AR 1,0 mg/dL ane de bd 
etoxibenzeno sra 


URICOLOR CHECK 20-25 leucócitos/uL Sal de diazónio 
Ácido éster amino 


feniltiazole 
UROCOLOR 10 12-15 leucócitos/pL Sal de diazónio 
BIOEASY Derivado do 

Fenilpyrrole 
URINE STRIP AR 15 leucócitos/pL Sal de diazónio 


Éster cromogénico 








CAPÍTULO 





Exame Microscópico 


do Sedimento Urinário 





Termos essenciais 


BIURATO DE AMÔNIO 

FOSFATOS AMORFOS 

URATOS AMORFOS 

ARTEFATOS 

BACTÉRIAS 

MICROSCÓPIO ÓPTICO COMUM (CAMPO CLARO) 

CARBONATO DE CÁLCIO 

OXALATO DE CÁLCIO 

FOSFATO DE CÁLCIO 

SULFATO DE CÁLCIO 

COLESTEROL 

FIBRAS DE TECIDO 

CILINDROIDES 

CISTINA 

CILINDROS DE CÉLULAS EPITELIAIS 

HEMÁCIAS 

CILINDROS GRAXOS 

CÉLULAS BRILHANTES 

CILINDROS GRANULOSOS 

ÁCIDO HIPÚRICO 

CILINDROS HIALINOS 

MICROSCOPIA DE CONTRASTE POR 
INTERFERÊNCIA 

LEUCINA 

LEUCÓCITOS 

FILAMENTOS MUCOSOS 

CORPÚSCULOS GORDUROSOS OVAIS 

PARASITAS 

MICROSCOPIA DE FASE 

LUZ POLARIZADA 

PIÚRIA 

CONTRASTES RADIOLÓGICOS 

CILINDROS HEMÁTICOS 

CÉLULAS EPITELIAIS TUBULARES RENAIS 

URATOS DE SÓDIO 

ESPERMATOZOIDES 

CÉLULAS EPITELIAIS ESCAMOSAS 

CRISTAIS DE AMIDO 

STERNHEIMER-MALBIN 

SULFONAMIDAS 

MUCOPROTEÍNA DE TAMM-HORSFALL 

CÉLULAS EPITELIAIS DE TRANSIÇÃO 

FOSFATO TRIPLO 

TIROSINA 

ÁCIDO ÚRICO 

CILINDROS CÉREOS 

CILINDROS LEUCOCITÁRIOS 

LEVEDURA 


Objetivos do estudo 





j= 


. Descrever o procedimento adequado de exame microscópico de urina. 
. Diferenciar entre microscopia óptica comum (campo claro), de fase, 


interferência de contraste e de luz polarizada. 


. Identificar causas de aspecto e distribuição alterados do sedimento 


urinário em lâmina. 


. Identificar os sedimentos urinários e os artefatos. 

. Descrever e ilustrar sedimentos urinários. 

. Reconhecer fontes de erro na identificação de sedimentos urinários. 
. Sugerir métodos para auxiliar na identificação do sedimento uriná- 


rio (coloração, microscopia alternativa, testes de solubilidade). 


. Descrever o aspecto de sedimentos urinários utilizando esses méto- 


dos de identificação. 


. Distinguir as células observadas na urina. 
10. 
11. 
12. 
13 
14. 


Distinguir os cristais observados na urina. 

Correlacionar os cristais com o pH urinario. 

Explicar a formação de cilindros e sua sequência de degeneração. 
Indicar a importância clínica do sedimento urinário. 
Correlacionar o sedimento urinário com a análise química. 
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exame microscópico é parte vital do exame de urina 
| de rotina. Este consiste em uma valiosa ferramenta 

diagnóstica para detecção e avaliação de distúrbios 
dos tratos renal e urinário, bem como de outras doenças 
sistêmicas. O valor do exame microscópico depende de 
dois fatores principais: o exame de uma amostra adequada 
e o conhecimento do profissional que realiza o exame. 

A primeira urina matinal consiste na melhor amos- 
tra para o exame de urina de rotina. Cilindros e hemácias 
tendem a dissolver ou sofrer lise em amostras com baixa 
gravidade específica ou pH alcalino. A primeira amostra 
matinal geralmente confere um ambiente concentrado e 
ácido, necessário à manutenção dessas estruturas. O se- 
dimento deve ser examinado o mais breve possível após a 
coleta, porém pode ser refrigerado por poucas horas, caso 
o exame não possa ser realizado imediatamente. 

Alguns avanços foram realizados com o objetivo de 
auxiliar o técnico no exame microscópico. Entre eles es- 
tão o uso de corantes e o desenvolvimento de técnicas de 
microscopia de fase e de interferência de contraste, além 
dos sistemas automatizados computadorizados de ob- 
tenção de imagens. 

O corante mais comum para sedimentos urinários é o 
corante supravital de Sternheimer-Malbin.”? O corante de 
Sternheimer-Malbin contém os corantes cristal violeta e sa- 
franina, podendo ser utilizado como um corante geral para 
a maioria das estruturas urinárias. Outras técnicas de colo- 
ração que podem ser utilizadas na diferenciação de determi- 
nados componentes urinários incluem Sudan III, Sudan IV 
e Vermelho de Óleo O, que conferem cor rosa a vermelho a 
gorduras; eosina, que cora leucócitos e auxilia na sua dife- 
renciação de células de levedura, as quais não são afetadas 
pelo corante; e iodo, que pode ser utilizado para corar em 
castanho escuro grânulos de amido e fibras vegetais. 


MICROSCOPIA 


Este livro tem como finalidade familiarizar o leitor com o 
aspecto das estruturas sedimentares urinárias não coradas e 
visualizadas ao microscópio óptico comum de campo claro. 
O uso de microscópio de contraste de fase, luz polarizada, 
luz filtrada e o microscópio de interferência de contraste au- 
xiliam na visualização de material sedimentar não corado. 
A microscopia de fase e a microscopia de contraste 
por interferência tornam visíveis objetos transparentes, 
ao modificar a amplitude das ondas luminosas à medida 
que elas atravessam os materiais. A microscopia de fase 
retarda artificialmente a luz difratada em um quarto de 
comprimento de onda, produzindo um halo no qual as 
superfícies com índices de refração ligeiramente distintos 
encontram-se. O microscópio de contraste por interferên- 
cia produz a imagem pela divisão da luz em dois feixes 
distintos. Um feixe atravessa o objeto, enquanto o outro 
serve como referência. Os feixes são então recombinados 
antes de sua recepção, conferindo ao objeto aparência vi- 
sivel ou “tridimensional”. A microscopia de fase deve ser 
utilizada para o exame microscópico de rotina da urina. 


Ll 


A microscopia de contraste por interferência é útil em 


aulas que visam ensinar a identificacáo morfológica das 
estruturas do sedimento urinário. 

A luz polarizada é utilizada na identificação de gor- 
duras, cristais e outras substâncias anisotrópicas. Isso 
pode ser realizado mediante o uso de dois filtros polari- 
zantes, sendo um posicionado no condensador e o outro 
posicionado na ocular. O campo é então escurecido pela 
rotação de um dos filtros, de modo que os filtros fiquem 
cruzados em 90º.º Filtros coloridos podem ser posiciona- 
dos abaixo do condensador para salientar os detalhes de 
algumas estruturas. Filtros podem ser muito úteis para 
fotografar objetos como os cilindros hialinos, os quais 
tendem a mesclar-se com o fundo. 

As fotomicrografias deste livro incluem não somente 
estruturas anômalas encontradas na urina, mas também 
aqueles elementos sem importância patológica. O domí- 
nio acerca da identificação do sedimento urinário normal 
permite ao técnico reconhecer a presença de sedimento 
anormal. A ampliação fornecida nas fotomicrografias cor- 
responde aproximadamente à própria ilustração. O valor da 
fotomicrografia é limitado porque somente um plano focal 
pode ser visualizado, ao passo que, na prática, é possível vi- 
sualizar todos os planos pela alteração constante do foco. 


PREPARAÇÃO DO SEDIMENTO 
E USO DO MICROSCÓPIO 


O exame microscópico deve ser realizado em uma amos- 
tra centrifugada. Se o volume da amostra for insuficiente 
para a centrifugação, ela deve ser examinada diretamente, 
relatando-se que os resultados são referentes à urina não 
centrifugada. Misturar a amostra e depositar aproxima- 
damente 10 a 15 mL de urina em um tubo de centrifuga- 
ção e centrifugar a 2.000 rpm por cerca de 5 minutos. A 
fim de padronizar o exame microscópico, o laboratório 
deve regulamentar a velocidade, o tempo e a quantida- 
de para a centrifugação de amostras de urina. Descartar 
o sobrenadante (este pode ser utilizado para testes con- 
firmatórios de proteína) e ressuspender o sedimento na 
urina que escorre pelas paredes laterais do tubo. Alguns 
laboratórios deixam exatamente 1 mL de sedimento e so- 
brenadante no tubo. Agitar levemente o fundo do tubo 
para misturar o sedimento e depositar uma gota de sedi- 
mento em uma lâmina limpa ou em uma câmara de con- 
tagem. Cobrir com lamínula e examinar imediatamente. 

A primeira regra para o exame de sedimento urinário 
não corado com o microscópio comum de campo claro 
consiste no uso de pouca luz para conferir o contras- 
te adequado. Esse é obtido pelo fechamento parcial do 
diafragma e pelo ajuste descendente do condensador até 
alcançar um contraste ótimo. Se houver luz em excesso, 
algumas estruturas não serão visualizadas. Por exemplo, 
cilindros hialinos, que consistem em proteína coagulada, 
possuem índice de refração muito baixo e não serão visu- 
alizados caso a luz esteja muito intensa, ou na ausência de 
contraste suficiente. 

A segunda regra importante refere-se ao uso constan- 
te do parafuso micrométrico (ajuste fino) para permitir ao 





Figura 5.1 
o foco é ajustado (200X). 


observador a visualização da profundidade do objeto, bem 
como de outros materiais que podem estar posicionados 
em um plano focal distinto. A Figura 5.1 é um exemplo 
que ilustra a importância do constante ajuste do foco. O 
campo aparentemente contém apenas fosfatos amorfos 
(pH de 7,5); entretanto, quando o parafuso micrométri- 
co é ligeiramente movimentado, um cilindroide hialino 
torna-se visível (Figura 5.1B). 

O sedimento deve ser visualizado sob pequeno aumen- 
to (100X). Examinar a lâmina para observação de cilindros, 
cristais e elementos presentes somente em poucos campos. 
Quantificar o número de cilindros. Alterar para maior au- 
mento a seco (400X) quando for necessário delinear as es- 
truturas visualizadas. Os cilindros tendem a deslocar-se para 
as extremidades da lamínula, de modo que toda a periferia 
da lamínula deve ser observada. Os cilindros são registrados 
pelo número médio presente em 10 a 15 campos sob peque- 
no aumento (100X). Por exemplo, se o número de cilindros 
hialinos em 10 campos distintos for de 1, 3, 2, 1, 1, 2, 2, 3, 
1 e 3, deverão ser relatados 1 a 3 cilindros hialinos/campo 
de pequeno aumento (CPA). Alguns laboratórios utilizam 
faixas para o registro de cilindros: 0a 2, 2 a 5,5 a 10. Outros 
laboratórios podem registrar os cilindros como raros, pou- 
cos, moderados, diversos. As células são quantificadas com 
o uso de maior aumento a seco (400X),* sendo registradas 
por faixas (0a 2, 2 a 5, 5 a 10, 10 a 20, 20 a 50, >50) ou como 
raras, poucas, moderadas, muitas e empacotadas. 

Cristais, bactérias, parasitas e outros sedimentos ra- 
ros podem ser relatados como presentes, raros, ocasio- 
nais, moderados ou diversos. 


*N. de RT. Sem adição de óleo à laminula. 
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Fosfatos amorfos e cilindroide hialino. O cilindroide não é visível em A, mas surge em B quando 


CÉLULAS 


Células que podem estar presentes na urina incluem he- 
mácias, leucócitos e células epiteliais, oriundas de qual- 
quer região do trato urinário, desde os túbulos à uretra 
ou como contaminantes da vagina ou da vulva. A análise 
microscópica da urina é importante para a detecção des- 
sas células, visando a confirmação de químicos, como 
também para a detecção de hemácias e leucócitos em 
amostras que contêm substâncias interferentes às células. 
Além disso, nenhum teste químico detecta a presença de 
células epiteliais renais. 


HEMÁCIAS 


Hemácias presentes na urina podem ser originárias de 
qualquer região do trato urinário, desde o glomérulo ao 
meato uretral e, em mulheres, podem resultar da conta- 
minação menstrual. Podem exibir formas variadas, de- 
pendendo do ambiente da urina (Figura 5.2). Quando a 
amostra de urina é fresca, as hemácias têm aspecto nor- 
mal, pálido ou amarelado, em forma de discos bicônca- 
vos e lisos, com diâmetro aproximado de 7 micrômetros 
e 2 micrômetros de espessura. Não apresentam núcleo e, 
quando visualizados lateralmente, exibem aspecto de am- 
pulheta. Em urinas diluídas ou hipotônicas, as hemácias 
incham e podem sofrer lise, liberando sua hemoglobina 
na urina. Células lisadas, referidas como células “fantas- 
mas” ou “sombras”, correspondem a círculos pálidos e in- 
colores que, na realidade, consistem em membranas ocas 
de hemácias. A lise também ocorre em urinas alcalinas. As 
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Figura 5.2 Hemácias. O campo 
também contém um leucócito e várias 
células “fantasmas” (400X). 


hemácias sofrem crenação em urinas hipertônicas e, algu- 
mas vezes, as crenações assemelham-se a grânulos. 
Algumas estruturas podem ser confundidas com he- 
mácias em um exame microscópico. Hemácias inchadas 
ou crenadas às vezes podem ser confundidas com leucóci- 
tos, embora estes sejam maiores e contenham núcleo. Esse 
fato é especialmente verdadeiro quando há somente um 
tipo de célula presente no sedimento, não permitindo a 
comparação entre as células. O relato de um teste positivo 
para sangue oculto frequentemente auxilia na definição. 





Simples ajustes no microscópio podem auxiliar na 
diferenciação das células. Na Figura 5.34, que apresenta 
um campo com hemácias e leucócitos, não há dificuldade 
para a diferenciação dos dois tipos de células. Na figura, 
as hemácias assemelham-se àquelas observadas em um es- 
fregaço de sangue. Por outro lado, ao modificar-se o ajus- 
te, as hemácias “aparecem” para o observador sob forma 
de círculos negros, como observado na Figura 5.3B. Isso 
ocorre porque as hemácias são muito refringentes e mais 
espessas nas bordas do que no centro. Esse fenômeno não 





Figura 5.3 Hemácias e leucócitos (A). Alterando-se o foco, as hemácias aparecem como círculos negros (B) (400x). 


ocorre quando as hemácias encontram-se intensamente 
distorcidas devido a um ambiente urinário hipotônico ou 
hipertônico.' 

A melhor maneira de diferenciar hemácias consiste 
na adição de algumas gotas de ácido acético 2%. Em áci- 
do acético diluído, as hemácias sofrerão lise, ao contrário 
dos leucócitos. A adição do ácido também enfatiza os nú- 
cleos dos leucócitos. E, uma vez que o ácido provoca a lise 
das hemácias, é importante contar as células presentes e 
realizar uma varredura em toda a lâmina antes da adição 
do ácido, caso contrário estruturas como os cilindros he- 
máticos também serão dissolvidas, ou novos cristais so- 
frerão precipitação.” 

Células de levedura podem ser confundidas com he- 
mácias. Elas são ovoides em vez de esféricas, e frequen- 
temente apresentam brotamentos menores que a célula. 
A borda duplamente refringente das células de levedura 
tende a assemelhar-se ao aspecto de “donut” da hemácia. 
Células de levedura não sofrerão lise em ácido acético, e 
não são coradas pela eosina. 

Em geral, as hemácias não são encontradas na urina, 
embora a presença de - a 2 hemácias/ CGA em geral não seja 
considerada anormal.” O mecanismo pelo qual as hemá- 
cias penetram na urina não está totalmente esclarecido.” 
De modo contrário aos leucócitos, as hemácias não pos- 
suem características ameboides e, portanto, devem perma- 
necer no interior dos vasos sanguíneos. Uma lesão ou rup- 
tura de vasos sanguíneos do rim ou do trato urinário libera 
hemácias na urina, porém esse fato não justifica a aceitação 
da presença normal de poucas hemácias na urina. 

A hematúria é definida como a presença de número 
aumentado de hemácias na urina, e o campo reagente 
para sangue na fita reflete a presença de hemácias ou he- 
moglobina livre (ver Capítulo 4). Além disso, o teste para 
proteínas será positivo se grandes quantidades de sangue 
estiverem presentes. Como sempre, uma correlação deve 
ser estabelecida entre os testes químicos e os resultados 
do exame microscópico. 


A 
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LEUCÓCITOS 


Leucócitos podem penetrar em qualquer região do trato 
urinário, do glomérulo à uretra. Em média, a urina nor- 
mal pode conter até 2 leucócitos/CGA. *” Leucócitos 
apresentam diâmetro aproximado de 10 a 12 um e são 
maiores que hemácias, porém menores que células epite- 
liais renais. Os leucócitos em geral são esféricos e podem 
apresentar cor cinza pálida ou amarelo-esverdeada (Figu- 
ra 5.4). Os leucócitos podem apresentar-se isoladamente 
ou em aglomerados (Figura 5.5). Os leucócitos observa- 
dos na urina consistem principalmente em neutrófilos, 
que podem ser identificados por seus grânulos e lobu- 
lações nucleares característicos. A Figura 5.6 ilustra um 
campo de leucócitos agrupados. A adição de ácido acético 
2% foi utilizada para acentuar os núcleos. 

Os leucócitos encolhem em urina hipertônica e in- 
cham ou sofrem lise em urina hipotônica ou alcalina. O 
número de leucócitos em urina hipotônica e alcalina é re- 
duzido em cerca de 50% no decorrer de 1 hora após a cole- 
ta, caso a amostra seja mantida à temperatura ambiente.” 

Quando os leucócitos se intumescem em uma urina 
diluída ou hipotônica, seus grânulos podem exibir movi- 
mento Browniano. Células que desenvolvem essa caracte- 
rística são denominadas “células brilhantes”. As células 
brilhantes foram previamente consideradas específicas de 
pielonefrite, contudo podem ocorrer em uma variedade 
de condições, caso as células sejam expostas a um am- 
biente hipotônico. 

Um aumento de leucócitos na urina está associado 
a um processo inflamatório no, ou adjacente ao, trato 
urinário. Leucócitos são atraídos para qualquer área 
de inflamação e, em virtude de suas propriedades ame- 
boides, são capazes de penetrar nas áreas adjacentes ao 
sítio de inflamação. Algumas vezes, a piúria (pus na uri- 
na) é observada em condições como apendicite e pan- 
creatite. “ A piúria também é observada em condições 
não infecciosas, como glomerulonefrite aguda, nefrite 


so a 
DPS a 


4 





Figura 5.4 Leucócitos em urina 
hipotônica. Os núcleos e grânulos são 
facilmente reconhecíveis (800X). 
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Figura 5.5 Aglomerados de leucócitos 
(200x). 


lúpica, acidose tubular renal,* desidratação, estresse, 
febre e na irritação não infecciosa de ureter, bexiga ou 
uretra. A presença de vários leucócitos na urina, espe- 
cialmente quando formam aglomerados, é um forte 
indicativo de infecção aguda, como pielonefrite, cistite 
ou uretrite. ” 

Cilindros leucocitários são uma evidência de que os 
leucócitos originaram-se do rim. Aglomerados de leucó- 
citos são também fortes indicativos de origem renal, po- 
rém não representam uma evidência conclusiva.” Devido 
à importância dos aglomerados de leucócitos, a presença 
deles deve ser relatada. 

Poucos leucócitos podem ser normalmente encontra- 
dos em secreções dos tratos genitais masculino e femini- 


*N. de RT. Quando associada à inflamação tubulointersticial. 


Figura 5.6 Numerosos leucócitos. 
Ácido acético 2% foi adicionado para 
acentuar os núcleos (400x). 





no, portanto, a possibilidade de urina contaminada deve 
ser considerada. 
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As células epiteliais presentes na urina podem ser origi- 
nárias de qualquer sitio do trato geniturinário, do túbulo 
convoluto proximal até a uretra, ou da vagina. Geralmen- 
te, algumas células desses sítios podem ser encontradas 
na urina, resultantes da descamação normal de células 
epiteliais antigas. Um aumento acentuado é indicativo de 
inflamação daquela porção do trato urinário da qual as 
células são derivadas. 








A diferenciação entre as células epiteliais que derivam 
das várias porções do trato urinário é difícil.” Por essa 
razão, muitos laboratórios relatam a presença de células 
epiteliais, porém sem tentar diferenciá-las. Quando a dis- 
tinção é possível, três tipos principais de células epiteliais 
podem ser reconhecidos: tubulares renais, de transição e 
escamosas. 


Células epiteliais tubulares renais 


As células epiteliais tubulares renais são ligeiramente 
maiores que os leucócitos e contêm grandes núcleos esfé- 
ricos. Elas podem ser achatadas, cuboides ou colunares, e 
contêm grandes núcleos esféricos. A Figura 5.7 exibe um 
campo contendo leucócitos, células epiteliais tubulares 
renais e uma célula de transição. Observe a diferença de 
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Figura 5.7 Célula de transição (A), 
células epiteliais renais (B) e leucócitos 
(C) (800x). 


tamanho entre essas células, bem como o tamanho re- 
lativo de seus núcleos. Números aumentados de células 
epiteliais tubulares sugerem dano tubular, o qual pode 
ocorrer na pielonefrite, necrose tubular aguda, intoxica- 
ção por salicilato e rejeição de transplante renal. 


Células epiteliais de transição 


As células epiteliais de transição são 2 a 4 vezes maiores 
do que os leucócitos. Podem ser esféricas, piriformes ou 
podem apresentar projeções caudais. Ocasionalmente, es- 
sas células podem conter dois núcleos. Células de transição 
revestem o trato urinário desde a pelve renal até a porção 
superior da uretra. A Figura 5.8 apresenta células de tran- 
sição piriformes, e a Figura 5.9 ilustra a dimensão de uma 
célula de transição em relação à dimensão de leucócitos. 


Figura 5.8 Células epiteliais de transi- 
ção (500x). 
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Figura 5.9 Célula epitelial de tran- e >» 
sição (seta grande), inúmeras células 

epiteliais escamosas e leucócitos 

(200x). P yw da 


Células epiteliais escamosas 


As células epiteliais escamosas são facilmente reconhe- 
cíveis como células grandes, achatadas e de morfologia ir- 
regular, contendo pequenos núcleos centrais e citoplasma 
abundante (Figura 5.10). A borda das células frequente- 
mente apresenta-se dobrada, permitindo que elas se enro- 
lem e assumam configuração cilíndrica. Células epiteliais 
escamosas ocorrem principalmente na uretra e na vagina. 
Muitas das células escamosas presentes na urina feminina 


Figura 5.10 Células epiteliais esca- 
mosas (160X). 





Es 


resultam da contaminacáo a partir da vagina ou da vulva 
uai A * A . a e à g 
e, por essa razão, têm pouca importância diagnóstica. 


CRISTAIS 


Cristais não são geralmente encontrados em urina recém- 
“eliminada, contudo tornam-se presentes se a urina per- 
manecer em repouso por determinado período. Quando 
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Tabela 5.1 | Propriedades de compostos cristalinos 
pH 
Ácido Alcalino Propriedades de solubilidade 
Uratos amorfos -- — S-alcali, 60°C 
l-ácido acético 
Bilirrubina + — S-clorofórmio, ácido, álcali, acetona 
l-álcool, éter 
Oxalatos de cálcio + + S-HCI 
|-ácido acético 
Sulfato de cálcio -- — S-ácido acético 
Colesterol + — S-clorofórmio, éter, álcool quente 
l-álcoo! 
Cistina -- — S-HCI, álcali, especialmente amônia 
|-fervura, H,O, ácido acético, álcool, éter 
Ácido hipúrico + + S-H,O quente, álcali 
|-ácido acético 
Leucina + — S-ácido acético quente, álcool quente, álcali 
I-HCI 
Urato de sódio + - S-60°C 
Ligeiramente. S-ácido acético 
Sulfonamidas + — S-acetona 
Tirosina + — S-NH,OH, HCI, óleo mineral diluído 
|-ácido acético, álcool, éter 
Ácido úrico + — S-álcali 
|-álcool, HCl, ácido acético 
Contraste radiológico + — S-NaOH 10% 
Biuratos de amônio + -- S-60°C, ácido acético, álcali forte, NaOH 
(amônia liberada) 
Fosfatos amorfos — ~- S-ácido acético 
Carbonato de cálcio — + S-ácido acético (efervescência) 
Fosfatos de cálcio — + S-ácido acético diluído 
Fosfatos triplos — + S-ácido acético diluído 


+ cristais podem estar presentes neste pH, embora sejam mais comuns no pH oposto. 


S = solúvel 
|= insolúvel 


a urina encontra-se supersaturada por um composto cris- 
talino em particular, ou quando as propriedades de solu- 
bilidade daquele composto estão alteradas, há a formação 
de cristais. Em alguns casos, essa precipitação ocorre no 
rim ou no trato urinário, podendo resultar na formação 
de cálculos urinários (pedras). 

Vários dos cristais encontrados na urina possuem 
pequena importância clínica, exceto em casos de dis- 
túrbios metabólicos, formação de cálculos e regulação 
de medicação. Os cristais mais importantes que podem 
estar presentes consistem em cistina, tirosina, leucina, 
colesterol e sulfa. Eles podem ser identificados por sua 
aparência, dependência de pH e, se necessário, por suas 
características de solubilidade (ver Tabela 5.1). A avalia- 
ção microscópica da urina é importante para a detecção 


de cristais, uma vez que nenhum teste químico detecta a 
3 
presenca deles. 


URINA ACIDA 


Cristais frequentemente encontrados em urina ácida con- 
sistem em ácido úrico, oxalato de cálcio e uratos amorfos 
(Figura 5.11). Cristais observados com menor frequência 
incluem sulfato de cálcio, uratos de sódio, ácido hipúrico, 
cistina, leucina, tirosina, colesterol e sulfa (Figura 5.12). 


Cristais de ácido úrico 
Cristais de ácido úrico podem ser encontrados com di- 
ferentes morfologias, porém as formas mais característi- 
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Figura 5.11 Cristais frequentemente encontrados em 


urina ácida. 


cas são de diamante ou prisma romboide (Figura 5.13) e 
em roseta (Figura 5.14), que consiste em diversos cristais 
agrupados. Ocasionalmente, podem exibir seis faces (Fi- 
gura 5.15), sendo essa forma às vezes erroneamente iden- 
tificada como cistina. (Cristais de cistina são incolores.) 
Cristais de ácido úrico em geral são corados por pigmen- 
tos urinários e, portanto, exibem coloração amarela ou 
castanho-avermelhada. Com frequência a cor depende da 
espessura do cristal, de modo que cristais muito finos po- 
dem ser incolores. 

Sob luz polarizada, os cristais de ácido úrico assu- 
mem uma variedade de cores. O cristal polarizado da Fi- 
gura 5.16 também demonstra o efeito de camadas, mani- 
festado por diversos cristais de ácido úrico. Esses cristais 
são solúveis em hidróxido de sódio e insolúveis em álcool, 
ácido clorídrico e ácido acético. 





Oxalato de cálcio 


Uratos amorfos 


A presença de cristais de ácido úrico na urina pode ser 
uma ocorrência normal. Sua presença não indica neces- 
sariamente uma condição patológica, bem como não sig- 
nifica que o teor de ácido úrico na urina esteja definitiva- 
mente elevado.” Condições patológicas nas quais cristais 
de ácido úrico são encontrados na urina incluem gota, 
elevado metabolismo de purina, condições febris agudas, 
nefrite crônica e síndrome de Lesch-Nyhan.” 


Cristais de oxalato de cálcio 


Os cristais de oxalato de cálcio são incolores, octaédricos 
ou em formato de “envelope”, semelhantes a pequenos 
quadrados cruzados por linhas diagonais intersectantes 
(Figura 5.17). Raramente, também aparecem como es- 
feras ovais ou discos bicôncavos com forma de haltere 


Ácido hipúrico 


Cistina 


Tirosina 





quando visualizados lateralmente. Esses cristais podem 
variar em tamanho, de modo que às vezes são pouco dis- 
cerníveis em grandes aumentos. Ao focar um típico cristal 
de oxalato de cálcio, o observador pode visualizar o “X” 
do cristal salientando-se do campo (Figura 5.18). Cristais 
de oxalato de cálcio são com frequência encontrados em 
urina ácida e urina neutra, sendo ocasionalmente obser- 
vados em urina alcalina. São solúveis em ácido clorídrico, 
porém insolúveis em ácido acético. 

Os cristais de oxalato podem estar presentes normal- 
mente na urina, em especial após a ingestão de vários ali- 
mentos ricos em oxalato, como tomate, espinafre, ruibar- 
bo, alho, laranja e aspargo. Grandes quantidades de cristais 
de oxalato de cálcio, particularmente quando presentes em 
urina recém-emitida, sugerem a possibilidade de cálculos 
de oxalato. Outras condições patológicas em que oxalatos 
de cálcio podem estar presentes em números aumentados 


Colesterol 
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Uratos de sódio 


Leucina 


Figura 5.12 Outros cristais encontrados em 
urina ácida. 


incluem intoxicação por etilenoglicol, diabetes melito, 
doença hepática e doença renal crônica grave. 

Cristais de oxalato de cálcio podem estar presentes 
na urina após a ingestão de altas doses de vitamina C. O 
ácido oxálico é um dos produtos de degradação do ácido 
ascórbico, e o ácido oxálico precipita o cálcio ionizado.” 
Essa precipitação pode também resultar em uma redução 
do nível sérico de cálcio. 


Uratos amorfos 


Sais de urato de sódio, potássio, magnésio e cálcio fre- 
quentemente estão presentes na urina em uma forma 
amorfa, não cristalina. Esses uratos amorfos exibem as- 
pecto granular vermelho amarelado (Figura 5.19) e são 
solúveis em álcali e a 60°C. Uratos amorfos não exibem 
importância clínica. 
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Figura 5.13 Cristais de ácido úrico. Forma 
de diamante ou prisma romboide (500x). 





Figura 5.14 Cristais de ácido úrico em for- 
mação de roseta (500X). 


Figura 5.15 Cristal de ácido úrico com seis 
faces (400X). 
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Figura 5.16 Cristal de ácido úrico polari- 
zado. Observe a superfície em camadas ou 
laminada (400x). 
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Figura 5.17 Cristais de oxalato de cálcio 
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Figura 5.18 Cristais de oxalato de cálcio. 
O "X" de cada cristal é bastante proeminente 
(500X). 
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Cristais de ácido hipúrico 


Os cristais de ácido hipúrico consistem em placas ou pris- 
mas alongados, castanho-amarelados ou incolores (Fi- 
gura 5.20). Eles podem ser tão finos que se assemelham 
a agulhas e com frequência agrupam-se. Os cristais de 
ácido hipúrico são mais solúveis em água e éter do que 
os cristais de ácido úrico;” raramente são observados na 
urina; e praticamente não têm importância clínica. 


Uratos de sódio 


Os uratos de sódio podem estar presentes como formas 
cristalinas ou amorfas (Figura 5.21). Consistem em agu- 
lhas incolores ou amareladas, ou prismas delgados ou dis- 
postos em feixes ou agrupamentos. São solúveis a 60 C e 
apenas ligeiramente solúveis em ácido acético. Uratos de 
sódio não têm importância clínica. 


Cristais de sulfato de cálcio 


Os cristais de sulfato de cálcio são prismas ou agulhas 
longas, finas e incolores, com aspecto idêntico ao cristal 
de fosfato de cálcio. O pH da urina auxilia na diferencia- 
ção desses cristais, uma vez que o sulfato de cálcio é en- 
contrado em urina ácida, ao passo que fosfato de cálcio 
em geral é encontrado em urina alcalina. O sulfato de 
cálcio também é extremamente solúvel em ácido acético. 
Cristais de sulfato de cálcio raramente são observados na 
urina e não têm importância clínica. 


Cristais de cistina 

Os cristais de cistina são placas hexagonais, refringentes 
e incolores, com bordas iguais ou desiguais (Figura 5.22). 
Podem apresentar-se isoladamente, sobrepostos ou em 
agrupamentos. Cristais de cistina com frequência exibem 
aspecto em camadas ou laminado (Figura 5.23). Cristais 
de cistina são insolúveis em ácido acético, acetona, éter 
e água em ebulição. São solúveis em ácido clorídrico e 
álcali, especialmente amônia. A solubilidade em amônia 
auxilia na diferenciação entre a cistina e os cristais de 
ácido úrico de seis faces e incolores.”” A cistina pode ser 
detectada quimicamente com o teste de cianeto de sódio- 
-nitroprussiato de sódio (ver Apêndice B). 

A presença de cristais de cistina na urina é sempre im- 
portante. Eles ocorrem em pacientes com cistinose con- 
gênita ou cistinúria congênita. Cristais de cistina podem 
formar cálculos. 


Leucina 


Os cristais de leucina são esferoidais, oleosos, altamente 
refringentes, amarelos ou castanhos, com estrias radiais 
ou concêntricas (Figura 5.24). As formas esferoidais pro- 
vavelmente não consistem em leucina pura, uma vez que 
a leucina pura cristaliza-se sob a forma de placas.” A leu- 
cina é solúvel em ácido acético quente, álcool quente e 
álcali, sendo insolúvel em ácido clorídrico. 


Cristais de leucina possuem grande importância clíni- 
ca. Eles são encontrados na urina de pacientes com a doença 
da urina em xarope de bordo, síndrome da má absorção de 
metionina que confere à urina odor de forno de secagem de 
lúpulo, malte ou tabaco,*” assim como em doenças hepá- 
ticas graves, como cirrose hepática terminal, hepatite viral 
grave e atrofia amarela aguda do fígado. Cristais de leucina 
e tirosina com frequência estão presentes simultaneamente 
na urina de pacientes com doença hepática. 


Tirosina 


Os cristais de tirosina consistem em agulhas muito delgadas 
e altamente refringentes, observadas em feixes ou agrupa- 
mentos (Figuras 5.25 e 5.26). Os agrupamentos de agulhas 
com frequência assumem coloração negra, especialmente 
no centro, contudo podem apresentar coloração amarela na 
presença de bilirrubina. São solúveis em hidróxido de amô- 
nio e ácido clorídrico, porém insolúveis em ácido acético. 
Cristais de tirosina podem ser observados na tirosinose e na 
síndrome da má absorção de metionina que confere à urina 
odor de forno de secagem de lúpulo, malte ou tabaco. 


Colesterol 


Os cristais de colesterol consistem em placas grandes, acha- 
tadas e transparentes, com bordos fendidos (Figura 5.27). 
Sob luz polarizada, exibem uma variedade de cores.” São 
solúveis em clorofórmio, éter e álcool quente. Algumas ve- 
zes, os cristais de colesterol são encontrados sob a forma de 
um filme sobre a superfície da urina, e não no sedimento.” 
A presença de placas de colesterol na urina indica inten- 
sa ruptura tissular, > sendo esses cristais observados em 
nefrite e condições nefríticas. Podem também estar presen- 
tes na quilúria,” a qual é resultante da obstrução torácica ou 
abdominal à drenagem linfática, provocando a ruptura dos 
vasos linfáticos na pelve renal ou no trato urinário. Algumas 
das causas de obstrução ao fluxo linfático incluem tumores, 
grande aumento de linfonodos abdominais e filariose. 


Cristais de sulfonamidas 


Quando as sulfonamidas foram inicialmente introdu- 
zidas, ocorreram vários problemas associados a danos 
renais, resultantes da precipitação do fármaco. As novas 
sulfas são muito mais solúveis, mesmo em um ambiente 
ácido e, dessa forma, raramente formam cristais na urina. 

A maioria das sulfonamidas é precipitada sob a forma 
de feixes de agulhas, em geral com ligação excêntrica, e po- 
dem mostrar-se transparentes ou de cor castanha (Figura 
5.28). Devem ser seguidas duas etapas na confirmação da 
presença de cristais de sulfa. Primeiramente, se possível, 
consultar o setor de enfermagem (caso a urina seja de pa- 
ciente internado) para verificar se o paciente está receben- 
do medicação à base de sulfa. Segundo, realizar o teste de 
lignina para sulfonamidas, o qual é discutido no Apêndice 
B. Cristais de sulfonamidas são solúveis em acetona. 


*N. de RT. Também descrito como odor de casa abandonada. 
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E 


E: Figura 5.19 Uratos amorfos (200X). 


Figura 5.20 Cristal de ácido hipúrico (400X). 


Figura 5.21 Cristais de urato de sódio. 
Esses cristais semelhantes a agulhas não exi- 
bem extremidades afiladas (400x). 
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Figura 5.22 Cristal de cistina (1.000x). 


Figura 5.23 Cristais de cistina. Vários apre- 
sentam superfícies laminadas (160x). 


Figura 5.24 Esferoide de leucina. Observe 
as estrias radiais e concêntricas, assim como 
a coloração castanha típica desses cristais 
(400x). 
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Figura 5.25 Cristais de tirosina (160x). 


Figura 5.26 São os mesmos cristais de tirosi- 
na apresentados na Figura 5.25, porém aumen- 
tados. Observe as agulhas finas e altamente 
refringentes, típicas desses cristais (1.000x). 





Figura 5.27 Cristal de colesterol com típi- 
cas bordas fendidas (250X). 
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Figura 5.28 Cristais de sulfonamida, le- 
vedura e leucócitos. Esta fotografia revela 
duas formações típicas de cristais de sulfa: a 


formação em leque ou feixe e em feixes com 
ligações excêntricas (400x). 
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Figura 5.29 Cristais de contraste radiológi- 
co (Hypaque) (160x). 





Figura 5.30 Cristais de contraste radiológico 
(Renografin) (400x). 








Cristais de contraste radiológico 


Os contrastes radiológicos incluem Hypaque (Figura 
5.29) e Renografin (Figura 5.30). Ambos consistem em 
diatrizoato de meglumina e diatrizoato de sódio, poden- 
do originar cristais em urina ácida após injeção intra- 
venosa para estudos radiológicos. Esses dois contrastes 
originam cristais em forma de agulhas pleomórficas, 
que podem se apresentar isoladamente ou em feixes. Es- 
sas agulhas podem ser relativamente grandes, com fre- 
quência são observadas com esferas castanhas (Figura 
5.31) e polarizam a luz (Figura 5.32). Contrastes radio- 
lógicos são muito densos e, quando presentes na urina, 
resultam em uma gravidade específica elevada. A presen- 
ça de cristais em forma de agulha em urina com elevada 
gravidade específica (com frequência > 1.050) em geral é 
indicativa de contraste radiológico. Contrastes radioló- 
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Figura 5.31 Cristais de contraste radioló- 
gico (Hypaque). Contrastes radiológicos são 
frequentemente acompanhados por esferas 
castanhas (160x). 


gicos podem encontrar-se presentes na urina por até 3 
dias após a injeção. 


Cristais variados 


A administração parenteral de elevadas doses de ampicilina 
pode resultar na precipitação do fármaco, sob a forma de 
agulhas longas, delgadas e incolores, em urina ácida. Ou- 
tros fármacos ocasionalmente podem resultar na formação 
de cristais, quando administrados em doses muito elevadas. 

Em alguns casos de bilirrubinúria, a bilirrubina pode 
cristalizar em urina ácida, na forma de agulhas ou grânu- 
los vermelhos, ou castanho-avermelhados (Figura 5.33). 
Cristais de bilirrubina são prontamente solúveis em clo- 
rofórmio, acetona, ácido e álcali, porém são insolúveis em 
álcool e éter.” Esses cristais não exibem maior significán- 
cia além do fato de haver presença de bilirrubina na urina. 


Figura 5.32 Cristais polarizados de contras- 
te radiológico (160x). 
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Figura 5.33 Cristais de bilirrubina 
(500x). 


URINA ALCALINA 


Os cristais que podem ser encontrados em urina alcalina 
incluem fosfatos triplos (fosfato amónio magnesiano), 
fosfatos amorfos, carbonato de cálcio, fosfato de cálcio 
e biuratos de amónio, também denominados uratos de 
amónio (Figura 5.34). 


Fosfatos triplos 


Os cristais de fosfato triplo (fosfato amónio magnesiano) 
podem ser encontrados em urinas neutras e alcalinas. Sáo 
prismas incolores, com trés a seis lados, que frequente- 
mente possuem extremidades oblíquas (Figura 5.35).* As 
vezes, fosfatos triplos podem precipitar como cristais em 
forma de pena ou samambaia. Cristais de fosfato triplo 
sáo solúveis em ácido acético. 

Cristais de fosfato triplo são frequentemente en- 
contrados em urina normal, contudo podem formar 
cálculos urinários. Condições patológicas nas quais 
podem ser encontrados incluem pielite crônica, cistite 
crônica, próstata aumentada, além de casos quando a 
urina é retida na bexiga.” 


Fosfato amorfos 


Os sais de fosfato com frequência estão presentes na url- 
na em uma configuração amorfa e não cristalina (Figura 
5.36). Essas partículas granulosas não exibem formato 
definido e, em geral, são visualmente indistinguíveis de 
uratos amorfos. O pH da urina auxilia na distinção des- 
ses dois depósitos amorfos, assim como de suas proprie- 
dades de solubilidade. Fosfatos amorfos são solúveis em 
ácido acético, ao passo que uratos amorfos são insolúveis. 
Fosfatos amorfos não exibem importância clínica. 


*N. de R.T. Também conhecidos como “em forma de tampa de caixão”. 





Carbonato de cálcio 


Os cristais de carbonato de cálcio são pequenos e incolo- 
res, apresentando-se com morfologia esférica ou em haltere, 
ou em grandes massas granulosas (Figura 5.37). Cristais de 
carbonato de cálcio são maiores que os amorfos e, quando 
em agrupamentos, podem exibir coloração escura. A massa 
de cristais de carbonato de cálcio, ao contrário de um agru- 
pamento de fosfatos amorfos, une-se ao redor das bordas. 

Cristais de carbonato de cálcio não exibem importân- 
cia clínica, e são dissolvidos em ácido acético, com a resul- 
tante formação de dióxido de carbono gasoso. 


Fosfato de cálcio 


Os cristais de fosfato de cálcio são prismas longos, del- 
gados e incolores, podendo apresentar uma extremidade 
afilada, arranjando-se em rosetas ou estrelas (fosfatos 
estelares), ou sob a forma de agulha (Figura 5.38). Tam- 
bém podem formar placas irregulares, grandes e delgadas, 
capazes de flutuar na superfície da urina (Figura 5.39). 
Cristais de fosfato de cálcio são solúveis em ácido acéti- 
co diluído. Esses cristais podem estar presentes em urina 
normal, contudo podem também formar cálculos. 


Biuratos de amônio 


Os cristais de biurato de amônio, também denominados 
uratos de amônio, são encontrados em urina alcalina e 
neutra. Entretanto, ocasionalmente podem ser encontra- 
dos em urina ácida.” Biuratos de amônio são corpos 
esféricos, castanho-amarelados, com longas espículas 
irregulares (Figura 5.40). Sua aparência frequentemente 
é descrita com o termo “maçã espinhosa”. Biuratos de 
amônio também podem ser encontrados na forma de es- 
feroides castanho-amarelados e desprovidos de espículas 
(Figura 5.41), embora essa morfologia não seja comum. 


Exame de Urina e de Fluidos Corporais de Graf 77 


Fosfato triplo 


Carbonato de cálcio Biurato de amônio 


Fosfatos amorfos Fosfato de cálcio 





Figura 5.34 Cristais encontrados em urina alcalina. 


Figura 5.35 Cristais de fosfato triplo. 
Observe as extremidades oblíquas dos 
prismas (200x). 
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Figura 5.36 Fosfatos amorfos (400x). a Le A f' 


Figura 5.37 Cristais de carbonato de cálcio. 
A seta pequena indica a típica morfologia de 
haltere, encontrada próxima a uma grande 
massa de cristais de carbonato de cálcio 
(400x). 








Figura 5.38 Cristais de fosfato de cálcio | 
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Figura 5.39 Placa de fosfato de cálcio ou bainha 
de fosfato (200x). 
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Figura 5.40 Cristais de biurato de amônio 
(500x). 


Figura 5.41 Cristais de biurato de amônio sem 
espículas (500x). 
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Os biuratos de amônio são dissolvidos pelo aqueci- 
mento e são solúveis em ácido acético, com a formação 
de cristais incolores de ácido úrico quando mantidos em 
repouso; a adição de hidróxido de sódio libera amônia.” 
Biuratos de amônio são considerados anormais somente 
se encontrados em urina recém-eliminada.” 


CILINDROS 


Os cilindros urinários são formados no lúmen dos tú- 
bulos renais. São assim chamados pelo fato de serem 
moldados no interior dos túbulos. Cilindros podem ser 
formados como resultado da precipitação ou gelificação 
da mucoproteina de Tamm-Horsfall,%” da agregação de 
células ou outro material no interior de uma matriz pro- 
teica, >. da adesão de células ou material à matriz,” ou 
pela conglutinação de material no interior do lúmen. “Os 
túbulos renais secretam uma mucoproteína denominada 
proteína de Tamm-Horsfall, que parece estar envolvida 
na formação da matriz básica de todos os cilindros.” Al- 
guns cilindros também podem conter proteínas séricas, 
porém elas geralmente estão restritas aos grânulos do 
cilindro.” Em cilindros céreos, as proteínas séricas estão 
presentes com uma distribuição homogénea.” 

Fatores envolvidos na formação de cilindros incluem 
estase urinária (redução acentuada no fluxo de urina), aci- 
dez aumentada, alta concentração de solutos e presença de 
constituintes iônicos ou proteicos anormais. A formação 
de cilindros geralmente ocorre nos túbulos distais e coleto- 
res, uma vez que nesses locais a urina atinge concentração 
e acidificação máximas.” Os cilindros dissolvem-se em 
urina alcalina, bem como em urina neutra que apresente 
gravidade específica de 1,003 ou inferior.” A presença de 
cilindros na urina é frequentemente acompanhada de pro- 
teinúria. Todavia, cilindros podem ser observados na au- 
sência de proteínas,” tornando o exame microscópico da 
urina uma importante ferramenta na detecção de cilindros. 

Os cilindros apresentam laterais praticamente parale- 
las e extremidades arredondadas ou rombas, variando em 
tamanho e forma dependendo do túbulo em que são for- 
mados. Podem ser convolutos, retos ou curvos, e também 
variam quanto ao comprimento. A largura do cilindro in- 
dica o diâmetro do túbulo responsável por sua formação. 
Cilindros largos, que podem ser 2 a 6 vezes mais largos 
que cilindros comuns, 2 são formados em túbulos pato- 
logicamente dilatados ou atrofiados, ou em túbulos cole- 
tores. Cilindros largos com frequência são denominados 
cilindros de insuficiência renal. 

Os cilindros sempre são de origem renal, e corres- 
pondem a importantes indicadores de doença renal in- 
trínseca. Distúrbios nos quais pode haver a presença de 
cilindros incluem dano glomerular, dano tubular, infla- 
mação renal e infecção renal. A classificação dos cilindros 
é realizada com base em seu aspecto e nos componentes 
celulares que contêm. Os diferentes tipos de cilindros são 
hialinos, hemáticos, leucocitários, de células epiteliais, 





Figura 5.42 Sequência da degeneração de cilindros urinários: (1) ci- 
lindros celulares; (2) cilindro granuloso grosseiro; (3) cilindro granuloso 
fino; (4) cilindro céreo. (Cortesia de Neil O. Hardy, Westpoint, CT.) 


granulosos (grosseiros e finos), céreos e graxos. Algumas 
vezes, a distinção dos diferentes cilindros pode ser difícil 
devido à degeneração, ou pelo fato de o cilindro conter 
uma variedade de estruturas (cilindros mistos). Têm sido 
sugerido que, à medida que cilindros celulares se dege- 
neram, formam cilindros granulosos que, por sua vez, 
degeneram-se, originando cilindros céreos (Figura 5.42). 
Os cilindros exibem forma de cânula ou tubo e não 
apresentam bordas escuras. Ocasionalmente, cilindros cé- 
reos podem exibir borda delgada aparentemente escura, 
mas somente porque sua superfície brilhante termina de 
forma abrupta. Em geral, essa borda delgada escura desa- 
parece mediante ligeira movimentação do parafuso micro- 
métrico. Assim, qualquer estrutura que exiba extremidades 
escuras corresponde, com maior probabilidade, a um pe- 
daço de fibra. Além disso, é provável que qualquer estrutu- 
ra com laterais paralelas, porção central achatada e bordas 
espessas também seja uma fibra. É importante lembrar que 
túbulos renais são circulares, de modo que cilindros serão 
relativamente circulares e mais espessos na porção média. 
Os cilindros são registrados de acordo com o tipo e 
quantidade presente por campo de pequeno aumento 
(100X). As variações registradas geralmente correspon- 
dem a não observados, 0 a 2, 2 a 5, 5 a 10,10a20/CPA. 


CILINDROS HIALINOS 


Os cilindros hialinos são os mais frequentemente encon- 
trados na urina. São compostos por proteína gelificada 
de Tamm-Horsfall e podem conter algumas inclusões, 
incorporadas enquanto encontravam-se no rim. Uma vez 





que são compostos somente por proteínas, exibem índi- 
ce de refração muito baixo e devem ser visualizados sob 
baixa intensidade luminosa. São incolores, homogêneos 
e transparentes e em geral apresentam extremidades arre- 
dondadas (Figura 5.43) 

Cilindros hialinos podem ser encontrados até mesmo 
no tipo mais brando de doença renal, não sendo associa- 
dos a qualquer doença em particular.” Alguns cilindros 
podem ser observados na urina normal, e quantidades au- 
mentadas com frequência estão presentes após exercícios 


E aa ms de ae 
físicos ” e desidratação fisiológica. 


CILINDROS HEMÁTICOS 


Os cilindros hemáticos indicam hematúria renal, sen- 
do sempre patológicos. Geralmente são diagnósticos de 
doença glomerular, sendo encontrados na glomerulone- 
frite aguda, nefrite lúpica, síndrome de Goodpasture, en- 
docardite bacteriana subaguda e no trauma renal. Podem 
também estar presentes no infarto renal, na pielonefrite 
grave, insuficiência cardíaca congestiva direita, trombose 
de veia renal e periarterite nodosa.* 

Cilindros hemáticos podem exibir colorações casta- 
nhas ou podem ser praticamente incolores (Figura 5.44). 
O cilindro pode conter somente poucas hemácias em uma 
matriz proteica, ou várias células agregadas sem uma ma- 
triz visível. Quando as hemácias ainda encontram-se intac- 
tas, com contornos detectáveis, o cilindro é denominado 
cilindro hemático. Quando o cilindro degenera-se em um 
cilindro granuloso castanho-avermelhado, consiste em um 
cilindro sanguíneo ou de hemoglobina. 


*N. de R.T. Recentemente reclassificada como vasculite de pequenos 
vasos. O termo periarterite nodosa fica restrito a lesões de vasos maio- 
res, por exemplo, artéria renal, sem manifestação de nefrite. 
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Figura 5.43 Cilindro hialino e he- 
mácias. Observe o baixo índice de 
refração do cilindro (400x). 


CILINDROS LEUCOCITÁRIOS 


Os cilindros leucocitários são encontrados em situações 
de infecção e inflamação não infecciosa renais. Eles po- 
dem, portanto, ser observados na pielonefrite aguda, 
nefrite intersticial e nefrite lúpica. Eles também podem 
ser encontrados na doença glomerular. A maioria dos 
leucócitos presentes no cilindros consiste em neutrófilos 
polimorfonucleares. Os leucócitos podem apresentar- 
-se em quantidade pequena no cilindro ou em várias cé- 
lulas agregadas (Figura 5.45). Quando as células ainda 
encontram-se intactas, os núcleos podem ser claramente 
visíveis, porém, à medida que desaparecem, o cilindro as- 
sume aspecto granuloso. 


CILINDROS GRANULOSOS 


Os cilindros granulosos podem ser resultantes da de- 
generação de cilindros celulares, ou podem representar 
a agregação direta de proteínas séricas em uma matriz 
de mucoproteína de Tamm-Horsfall.” Inicialmente, 
os grânulos são grandes e grosseiros, porém, quando a 
estase urinária é prolongada, os grânulos são fragmen- 
tados, originando grânulos finos. Os cilindros granulo- 
sos quase sempre indicam doença renal significativa”; 
no entanto, cilindros granulosos podem ser encontra- 
dos na urina por um curto período após exercício in- 
tenso.” 

A determinação de um cilindro granuloso como gros- 
seiro ou fino náo apresenta importáncia clínica, embora 
tal distinção seja de fácil realização.” Cilindros granu- 
losos finos contêm grânulos finos, os quais podem exi- 
bir cor cinza ou amarela pálida (Figura 5.46). Cilindros 
granulosos grosseiros contêm grânulos maiores, de colo- 
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Figura 5.44 Cilindro hemático e 
hemácias (400x). 


ração mais escura; frequentemente, esses cilindros apre- 
sentam coloração negra em virtude da densidade dos gra- 
nulos (Figura 5.47). 


CILINDROS EPITELIAIS 


Os cilindros epiteliais são formados como resultado de 
estase e da descamação de células epiteliais tubulares 
renais. Esses cilindros raramente são observados na uri- 
na, devido à rara ocorrência de doenças renais que afe- 
tam principalmente os túbulos (necrose).” Cilindros de 
células epiteliais podem ser encontrados na urina após 
exposição a agentes nefrotóxicos ou vírus (p. ex., citome- 
galovírus, vírus da hepatite), que provocam danos que 
acompanham a lesão glomerular e na rejeição de aloen- 
xerto renal. 

As células epiteliais podem arranjar-se como linhas 
paralelas no cilindro, ou podem organizar-se ao acaso, 
variando quanto ao tamanho, morfologia e estágio de de- 
generação (Figura 5.48). Acredita-se que as células do pri- 
meiro tipo sejam originárias do mesmo segmento do tú- 
bulo, ao passo que o arranjo irregular parece indicar que 
as células são oriundas de porções distintas do túbulo. 


CILINDROS CÉREOS 


Os cilindros céreos possuem índice de refração muito alto; 
são amarelos, cinza ou incolores, e exibem aspecto homo- 
gêneo e liso (Figuras 5.49 e 5.50). Com frequência ocorrem 
como cilindros curtos e largos, com extremidades retas ou 
quebradas, e muitas vezes possuem bordas fissuradas ou 





serrilhadas. Foi postulado que cilindros céreos resultam 
da degeneração de cilindros granulosos. Os cilindros cére- 
os são encontrados em pacientes com insuficiência renal 


crônica grave, hipertensão maligna, amiloidose renal e ne- 
fropatia diabética. Eles também podem ser observados na 
doença renal aguda, na inflamação e na degeneração tubu- 
lar, e durante a rejeição de aloenxerto renal. 


CILINDROS GRAXOS 


Os cilindros graxos são cilindros que incorporaram go- 
tículas de gordura livre ou corpos gordurosos ovais (ver 
seção Corpúsculos Gordurosos Ovais). Esses cilindros 
podem conter apenas poucas gotículas de gordura ou po- 
dem ser compostos quase que totalmente por gotículas 
de gordura de tamanhos variados. A Figura 5.51 apresen- 
ta um cilindro graxo típico, contendo grandes gotículas 
de gordura em metade do cilindro e gotículas menores, 
castanho-amareladas, na outra metade. Se a gordura con- 
sistir em colesterol, as gotículas serão anisotrópicas e, sob 
luz polarizada, exibirão uma característica formação em 
“cruz de malta”. Gotículas isotrópicas, que consistem em 
triglicérides, não polarizam, porém são coradas com Su- 
dan III ou Óleo Vermelho O. 

Cilindros graxos são observados quando há degene- 
ração adiposa do epitélio tubular, como na doença tubu- 
lar degenerativa. Eles também são frequentemente obser- 
vados na síndrome nefrótica, assim como podem ocorrer 
na glomeruloesclerose diabética, nefrose lipoídica, glo- 
merulonefrite crônica, síndrome de Kimmelstiel-Wilson, 
lúpus e envenenamento renal tóxico. 
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Figura 5.45 Cilindro leucocitário e leucóci- 
tos (500x). 





Figura 5.46 Cilindros granulosos finos. 
Observe a hemácia entre os dois cilindros 
(500x). 


mam 


Figura 5.47 Cilindro granuloso grosseiro 
largo (200x). 
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Figura 5.48 Cilindro de células epiteliais. 
O campo também contém fosfatos triplos e 
filamentos mucosos (200x). 





Figura 5.49 Cilindro céreo e leucócitos 
(200x). 


Figura 5.50 Cilindro céreo, leucócitos e 
bactérias (400x). 











Outras estruturas que podem ser encontradas na urina 
incluem bactérias, leveduras, cilindroides, espermato- 
zoides, muco e gordura. A análise química não detecta a 
maioria desses tipos de sedimentos. A análise microscó- 
pica do sedimento urinário é importante para a detecção 
dessas estruturas. 


BACTÉRIAS 


A urina normalmente não apresenta bactérias enquanto 
encontra-se no rim e na bexiga, porém a contaminação 
pode ocorrer por bactérias presentes na uretra ou na vagi- 
na, ou a partir de outras fontes externas. 

Quando uma amostra recém-eliminada e coletada 
adequadamente contém grande quantidade de bactérias, 
em especial se acompanhada por diversos leucócitos, ela 
geralmente é indicativa de infecção do trato urinário. As 
bactérias são computadas de acordo com o número pre- 
sente (poucas, moderadas, etc.) porém, no exame de urina 
laboratorial de rotina, não há intenção de se identificar 
o organismo exato. A presença de bactérias é facilmente 
reconhecida quando o sedimento é observado sob grande 
aumento (Figura 5.52). 

Algumas bactérias reduzem nitrato a nitrito, per- 
mitindo a detecção de bactérias por métodos químicos. 
Entretanto, nem todas as bactérias patogênicas são redu- 
toras de nitrato. Além disso, existem condições que inter- 
ferem na presença de nitritos. A presença de leucócitos 
pode propiciar uma correlação mais precisa com uma in- 
fecção bacteriana do que o nitrito. 
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Figura 5.51 Cilindro graxo (400x). 


LEVEDURAS 


As células de levedura são lisas, incolores e geralmente 
ovoides, com paredes duplamente refringentes. Elas po- 
dem variar em tamanho e com frequência apresentam 
brotamentos (Figura 5.53). Algumas vezes podem ser con- 
fundidas com hemácias, contudo, contrariamente às he- 
mácias, as leveduras são insolúveis em ácido e álcali, bem 
como não se coram pela eosina. Leveduras podem ser en- 
contradas nas infecções do trato urinário, em especial em 
pacientes com diabetes. Leveduras também podem estar 
presentes na urina como resultado de contaminação de 
origem cutânea ou vaginal. Candida albicans é a levedura 
mais comumente encontrada na urina. º 


CILINDROIDES 


Os cilindroides assemelham-se a cilindros, porém apre- 
sentam uma extremidade que se afila como um fiapo 
de muco. O sítio e o mecanismo exatos de sua formação 
são desconhecidos, mas como ocorrem juntamente com 
os cilindros, considera-se que possuam a mesma impor- 
tância. >” Uma classificação distinta para cilindroides e 
cilindros não é mais necessária.” Cilindroides frequen- 
temente são hialinos, porém, como observado na Figura 
5.54, podem incorporar outros compostos. 


ESPERMATOZOIDES 


Os espermatozoides podem ser encontrados na urina de 
homens após convulsões epiléticas, polução, doenças do 
órgão genital e na espermatorreia. O esperma também 
pode ser detectado na urina de ambos os sexos, após o 
coito. Espermatozoides apresentam corpos ovais e caudas 


longas, finas e delicadas (Figura 5.55). 
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Figura 5.52 Bactérias (bacilos, cocos e ca- 
delas) (500x). 








Figura 5.53 Células de levedura. Observe o 
brotamento e as paredes duplamente refrin- 
gentes (1.000x). 


Figura 5.54 Cilindroide. Observe a cauda 
afilada (400x). 








FILAMENTOS MUCOSOS 


Os filamentos mucosos são filamentos longos, delga- 
dos e ondulantes de estruturas semelhantes a fitas, que 
exibem estrias longitudinais discretas (Figura 5.56). Os 
filamentos de muco estão presentes em pequeno nú- 
mero na urina normal, porém podem ser muito abun- 
dantes na presença de inflamação ou irritação do trato 
urinário. Alguns dos filamentos mais largos podem ser 
confundidos com cilindroides ou cilindros hialinos. 
Filamentos mucosos densos tendem a incorporar leu- 
cócitos. 
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Figura 5.55 Espermatozoides 
(500x). 


CORPUSCULOS GORDUROSOS OVAIS 
E GOTICULAS DE GORDURA LIVRE 


A gordura pode estar presente na urina na forma de go- 
tículas ou glóbulos livres, no interior de células em dege- 
neração ou necróticas (corpúsculos gordurosos ovais), ou 
incorporada em um cilindro. 

Os corpúsculos gordurosos ovais em geral são de- 
finidos como células tubulares renais que contêm gotí- 
culas gordurosas altamente refringentes (Figura 5.57). 
Resultam da incorporação de gordura filtrada através 
do glomérulo, ou consistem em células tubulares renais 
que sofreram degeneração gordurosa. Corpúsculos gor- 


Figura 5.56 Filamentos muco- 
sos. Visualizados com filtro 80A 
(100x). 
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Figura 5.57 Corpúsculo gorduro- 
so oval e uma fibra (500x). 


durosos ovais podem também consistir em macrófagos 
ou leucócitos polimorfonucleares que ingeriram lipi- 
deos ou células degeneradas, ou que sofreram degenera- 
ção gordurosa.” 

Lipídeos também podem ser encontrados na urina 
sob a forma de gotículas de gordura livre (Figura 5.58). 
Essas gotículas com frequência variam em tamanho, 
uma vez que glóbulos gordurosos podem coalescer. 


Figura 5.58 Gotículas de gor- 
dura. O campo também contém 
leucócitos (500x). 





Gotículas de gordura são bastante refringentes, com 
morfologia globular, e frequentemente têm aspecto 
castanho-amarelado, embora em pequeno aumento e 
iluminação pouco intensa, possam mostrar-se negras, 
em virtude de seu alto índice de refração. Na lipidúria 
(excreção de lipídeos na urina), gotículas de gordura 
livre podem ser observadas boiando na superfície da 
urina. 








A gordura livre em suspensão, ou a gordura incorpo- 
rada em uma célula ou cilindro, é composta por ésteres 
de colesterol ou colesterol livre. Essa forma de gordura 
é anisotrópica” e formará “cruz de malta” sob luz po- 
larizada (Figura 5.59), porém não é corada com coran- 
tes para gorduras. Quando consiste em triglicérides, ou 
gordura neutra, não polariza, mas cora-se pelo Sudan 
III ou Óleo Vermelho O.” A gordura não é detectada por 
testes químicos; portanto, o exame microscópico para 
detecção de gorduras ou corpúsculos gordurosos ovais 
é necessário. 

Glóbulos gordurosos anisotrópicos que exibem a 
formação em “cruz de malta” são denominados “corpús- 
culos gordurosos duplamente refringentes”.” A gordura 
pode estar presente na urina como resultado da degene- 
ração gordurosa dos túbulos. Ela é com frequência ob- 
servada na síndrome nefrótica, podendo também estar 
presente em diabetes melito, eclâmpsia, envenenamento 
renal tóxico, glomerulonefrite crônica, nefrose lipoídica, 
embolia gordurosa,” e após lesões superficiais extensas, 
com esmagamento da gordura subcutânea.“ A lipidúria 
pode também ocorrer após fraturas dos principais ossos 
longos ou da pelve, assim como em fraturas múltiplas, 
nas quais a gordura pode ser liberada da medula óssea e 
atingir a circulação, sendo então filtrada através do glo- 
mérulo. 


ARTEFATOS E CONTAMINANTES 


Uma variedade de objetos estranhos pode penetrar na 
amostra de urina durante a coleta, o transporte, a análise, 
ou quando depositada sobre a lâmina de microscopia. E 
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Figura 5.59 Gotículas de gordura 
anisotrópicas polarizadas. Observe 
a formação em “cruz de malta” 
(160x). 


importante que o técnico seja capaz de reconhecer esses 
objetos como estruturas estranhas. 


CRISTAIS DE AMIDO 


Os cristais de amido são com frequência encontrados na 
urina. Eles são redondos ou ovais, altamente refringentes 
e de tamanho variável. O tipo mais comum de amido que 
pode estar presente na urina é o amido de milho, possivel- 
mente porque algumas marcas de talco contêm amido de 
milho. Cristais de amido de milho apresentam morfolo- 
gia próxima à hexagonal, com uma indentação irregular 
no centro (Figura 5.60). Sob luz polarizada, esses cristais 
de amido aparecem como “cruz de malta” (Figura 5.61). 
A gordura anisotrópica e o amido são as únicas estruturas 
que formam essas cruzes sob luz polarizada. O licopódio 
exibe aspecto similar ao amido de milho, sendo utilizado 
como polvilho. 


FIBRAS DE TECIDO 


As fibras de tecido são, indubitavelmente, o tipo de ar- 
tefato encontrado com maior frequência na urina. Elas 
podem ser oriundas de roupas, fraldas, papel higiênico, 
papel para limpeza de lentes, ou podem consistir em 
fragmentos de algodão suspensos no ar. Fibras longas e 
achatadas são facilmente reconhecíveis (Figura 5.62); no 
entanto, fibras curtas, por ter tamanho equivalente aos 
cilindros, podem ser confundidas com eles. 

Esse equívoco pode ser evitado treinando-se o téc- 
nico para examinar vários tipos de fibras, uma vez que 
diferentes fibras exibem determinadas características, 
facilmente reconhecíveis. Uma forma para realizar tal 


90 | Lillian A. Mundt & Kristy Shanahan 





5 ~ > 
\ 
f 
, ' a 
() Á 


Figura 5.60 Cristal de amido (500x). 


Figura 5.61 Cristais de amido polarizados. 
Observe a formação em “cruz de malta” 
(400x). 





Figura 5.62 Fibras de tecido (160x). 





treinamento consiste em cortar um pequeno quadrado 
de uma fralda descartável, umedecer o fragmento com 
água, espremer em um tubo de ensaio e examinar o se- 
dimento (Figura 5.63). Artefatos desse tipo podem ser 
observados no sedimento obtido ao espremer a urina 
de uma fralda (um método que não deve ser praticado). 
Fraldas descartáveis contêm vários dos diferentes tipos 
de fibras encontrados como contaminantes em amos- 
tras de urina de bebês. 

Ao observar-se as diferentes fibras, algumas caracte- 
rísticas podem ser prontamente evidenciadas. Primeiro, 
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Figura 5.63 Fibras. Restos de 
uma fralda. Esta amostra espremi- 
da tornou o exame microscópico 
inútil. Observe os vários tipos de 
fibras presentes (200x). 


as fibras em geral exibem bordas escuras; cilindros não 
apresentam bordas escuras. Segundo, a maioria das fibras 
é achatada, diferentemente dos cilindros. A fibra ilustra- 
da na Figura 5.64 é com frequência encontrada no sedi- 
mento urinário, podendo ser reconhecida devido ao con- 
torno nodular espesso, e pelas indentações nodulares em 
ambas as extremidades. Essa fibra é mais espessa nas bor- 
das do que na região central, sendo geralmente achatada. 
Consultar o Atlas do Capítulo 6, para outras imagens de 
diferentes fibras. 





Figura 5.64 Fibra. Esta fibra 
corresponde a um contaminante 
comum (400X). 
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Figura 5.65 Gotícula de óleo. O 
campo também contém leucóci- 
tos e células epiteliais escamosas 
(400x). 


GOTÍCULAS DE ÓLEO 


As gotículas de óleo na urina resultam da contaminação 
por lubrificantes. Elas são esféricas e podem ser de tama- 
nho variável (Figura 5.65). 
























































Outros tipos de fragmentos ou materiais estranhos que 
podem ser encontrados no sedimento urinário incluem 


Figura 5.66 Pelo e um cilindro 
granuloso grosseiro. Visualizado com 
filtro BOA (400x). 





pelos (Figura 5.66); fragmentos de vidro (Figura 5.67), 
bem como riscos na lâmina de microscopia, bolhas de 
ar (Figura 5.68), grânulos de pólen e talco, geralmente 
formado a partir de fontes de silicato; assim, muitas ve- 
zes, as partículas apresentam formas relativamente an- 
gulares (Figura 5.69). A urina pode ser contaminada por 
matéria fecal e, por essa razão, pode conter fibras vege- 
tais, fibras musculares e fragmentos tissulares (Figura 
5.70). Essas estruturas devem ser identificadas como 
contaminantes fecais. 
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to para a lâmina (400x). 


Figura 5.68 Bolha de ar e uratos amorfos 


Figura 5.69 Partículas de talco (160x). 
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Figura 5.70 Contaminação fecal. 
O campo também contém cristais de 
fosfato triplo (100x). 


PARASITAS 


Parasitas podem ser ocasionalmente observados na url- 
na, quer por serem derivados do próprio trato urinário, 
ou por contaminação vaginal ou fecal. A análise química 
não detecta parasitas na urina. A avaliação microscópica 
do sedimento urinário é importante em casos de suspeita 
de infecção parasitária. A análise química pode revelar a 
presença de leucócitos, quando presentes durante essas 
infecções. 


Figura 5.71 Trichomonas vaginalis. 
Observe os quatro flagelos (1.000x). 





TRICHOMONAS VAGINALIS 


Trichomonas vaginalis é o parasita encontrado com mais 
frequência na urina. Esse organismo é um flagelado, com 
tamanho similar ao de um leucócito grande (Figura 5.71). 
Em uma preparação a fresco não corada, esse organismo 
pode não ser detectado, a menos que exiba motilidade. Al- 
gumas vezes, quando bactérias encontram-se próximas a 
um leucócito, ele pode ser confundido com uma célula de 
trichomonas e, por essa razão, a motilidade é uma carac- 
terística diagnóstica. Esse organismo pode ser encontrado 
em homens, embora seja mais comum em mulheres. Com 
frequência, T. vaginalis é detectado juntamente com leucó- 
citos e células epiteliais. 
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ENTEROBIUS VERMICULARIS 


Os ovos de Enterobius vermicularis (oxiúro) e, ocasional- 
mente, também a fémea adulta, podem ser encontrados 
na urina com frequéncia maior do que se acreditava. Os 
ovos exibem morfologia caracteristica, apresentando um 
lado reto e outro arredondado (Figura 5.72). Geralmente, 
as larvas em desenvolvimento podem ser observadas atra- 
vés da casca transparente do ovo. Quando a urina contém 
numerosos ovos, o exame do frasco em que ela foi origi- 
nalmente armazenada pode revelar a presença de vermes 
adultos (Figura 5.73). 
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Figura 5.72 Ovo de Enterobius 
vermicularis e leucócitos (500x). 


SCHISTOSOMA HAEMATOBIUM 


Schistosoma haematobium é um trematódio sanguíneo que 
habita as veias da parede da bexiga urinária. O adulto de- 
posita os ovos nos capilares da mucosa. Formam-se abs- 
cessos ao redor dos ovos, os quais podem ser encontrados 
na urina juntamente com hemácias e leucócitos. Esse tipo 
de esquistossomose é endêmico na África, especialmente 
nos arredores do Vale do Nilo, no Oriente Médio e no Me- 
diterrâneo. O ovo de S. haematobium possui uma espícula 
terminal característica e mede cerca de 50 micrômetros 
por 150 micrômetros (Figura 5.74). 


Figura 5.73 Cabeça da fêmea 
adulta de Enterobius vermicularis 
(100x). 
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Figura 5.74 Ovo de Schistosoma 
haematobium. (Cortesia de Dr. 
Kenneth A. Borchardt, Universidade 
Estadual de São Francisco, São Fran- 
cisco CA.) 


Resumo 


O exame do sedimento urinário é um importante compo- 
nente do exame de urina de rotina, que auxilia na detecção 
e avaliação de distúrbios renais e do trato urinário, bem 
como de outras doenças sistêmicas. Esse procedimento mi- 
croscópico é utilizado para confirmar achados químicos. 
Entretanto, conforme discutido no Capítulo 3, a análise 
química pode ser afetada por substâncias interferentes que 
levam a resultados falso-negativos. Embora alguns labora- 
tórios não realizem o exame do sedimento urinário em caso 
de achados químicos negativos, o exame de todos os sedi- 
mentos urinários pode ser útil na identificação de amostras 
cujos resultados encontram-se alterados. O uso de procedi- 
mentos automatizados para realizar exames microscópicos 
fornece informações que geram resultados mais completos, 
além de reduzir o tempo de trabalho dos técnicos. Métodos 
automatizados de avaliações químicas e microscópicas de 
rotina da urina são apresentados no Capítulo 15. 





QUESTÕES PARA ESTUDO 


1. Qual dos métodos abaixo não é comumente reali- 
zado no exame microscópico de sedimento urinário? 
a. Microscopia óptica de campo claro com uso de co- 
rantes 
b. Microscopia de contraste por interferência 
c. Microscopia de contraste de fase 
d. Luz polarizada e compensada 


2. Que alterações podem ocorrer no sedimento urinário 
ao longo do tempo, caso a urina não seja examinada 
rapidamente após sua coleta? (Selecione todas as res- 
postas corretas.) 

a. Lise bacteriana 

b. Dissolução de cilindros 

c. Dissolução de cristais 

d. Formação de cristais 

e. Crenação de hemácias 

f. Multiplicação de microrganismos 





3. Qualo aspecto das hemácias em uma urina hipertônica? 
a. Discos bicôncavos 
b. Crenadas 
c. Lisadas 
d. Intumescidas 


4. Células brilhantes são: 
a. Hemácias crenadas 
b. Células tubulares infectadas 
c. Macrófagos contendo inclusões 
d. Leucócitos intumescidos 


5. As principais condições para a formação de cilindros 
incluem (selecione todas as corretas): 
a. Acentuada redução do fluxo urinário 
b. pH ácido 
c. pH alcalino 
d. Alta concentração de solutos 
e. Presença de íons anormais 


6. Em que região do néfron NÃO ocorre a formação de 
cilindros? 
a. Túbulos coletores 
b. Túbulo convoluto distal 
c. Porção distal da alça de Henle 
d. Túbulo convoluto proximal 


7. Cilindros são classificados por seu/sua: 
a. Coloração 
b. Conteúdo 
c. Tamanho 
d. Sítio de formação 


8. A ordem da degradação dos cilindros é: 
a. Celular > granuloso > graxo 
b. Celular > hialino > graxo 
c. Hialino > celular > graxo 
d. Hialino > granuloso > graxo 


9. Os cristais na urina NÃO são: 
a. Confirmados por testes com tiras reagentes 
b. Dependentes do pH e da temperatura 
c. Formados durante processos patológicos 
d. Observados em amostras normais 


10. Parasitas observados na urina são: 
a. Confirmados por testes com tiras reagentes 
b. Confundidos com hemácias 
c. Não corados por Sternheimer-Malbin 
d. Geralmente contaminantes fecais ou vaginais 


Associe estes cristais com seu respectivo pH 


A. Ácido 

B. Alcalino 

11. biurato de amônio 
12. fosfato amônio magnesiano 
13. bilirrubina 

14. carbonato de cálcio 
15. oxalato de cálcio 
16. — cistina 

17. ácido hipúrico 

18. leucina 

19. tirosina 

20. ácido úrico 


ESTUDO DE CASOS 





Caso 5.1 O resultado do exame de urina abaixo é de uma 
amostra de um paciente com carcinoma metastático. 


Cor: Âmbar 

Aspecto: Enevoado 

Gravidade específica: 1.015 

pH: 6,5 

Proteina: Tracos 

Glicose: Negativo 

Cetona: Negativo 

Bilirrubina: Positivo 

Sangue: Negativo 
Urobilinogénio: 8,0 

Nitrito: Negativo 

Esterase leucocitária: Negativo 

Leucócitos: Raros 

Hemácias: Nenhuma observada 
Bactérias: Nenhuma observada 
Cilindros: Nenhum observado 
Cristais: Vários (ver imagem) 
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Figura 5.75 Imagem do Estudo de Casos 1. (Cortesia de Smith 
B, Foster KA. The Urine Microscopic. 5th Ed. Educational Material for 
Health Professionals Inc, 1999.44) 


1. Identifique estes cristais. 
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2. Com que outros cristais, os cristais deste paciente po- 
deriam ser confundidos? 


3. Como estes dois cristais poderiam ser diferenciados? 


4. Que achados químicos são consistentes com a pre- 
sença destes cristais? 


5. Qual sistema orgânico pode ter sido afetado pelo car- 
cinoma deste paciente? 


Caso 5.2 Os resultados abaixo foram obtidos a partir da urina 


de um adulto. 


Cor: 
Aspecto: 


Gravidade específica: 


pH: 

Proteína: 
Glicose: 
Cetona: 
Bilirrubina: 
Sangue: 
Urobilinogénio: 
Nitrito: 


Esterase leucocitária: 


Leucócitos: 
Hemácias: 
Bactérias: 
Cilindros: 


Cristais: 


Amarela 
Enevoado 
1.016 

6,0 

2+ 
Negativo 
Negativo 
Positivo 
Traços 

1,0 
Negativo 
Traços 
5-10/CGA 
2-5/CGA 
2+ 
2-5/CPA (ver imagem) 


Moderados (ver imagem) 
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Cor: Castanha 
Aspecto: Turvo 
Gravidade específica: 1,011 
pH: 8,0 
Proteina: 3+ 
Glicose: Negativo 
Cetona: Negativo 
Bilirrubina: Positivo 
Sangue: 2+ 
Urobilinogénio: 0,2 
| Nitrito: Negativo 

Figura 5.76 Imagem do Estudo de Casos 2 (Cortesia de Smith B, Esterase leucocitéria: Negativo 

Foster KA. The Urine Microscopic. 5th Ed. Educational Material for Leucócitos: Raros 

Health Professionals Inc, 1999.44) | = 
Hemácias: 20-50/CGA 
Bactérias: Raras 
Cilindros: Nenhum observado 
Cristais: Moderados (ver imagem) 





Figura 5.77 Imagem do Estudo de Casos 2 (Cortesia de Smith B, + Re 
Foster KA. The Urine Microscopic. 5th Ed. Educational Material for Pre; 
Health Professionals Inc, 1999.44) 





ss: 
= 


Figura 5.78 Imagem do Estudo de Casos 3 (Cortesia de Smith B, 
Foster KA. The Urine Microscopic. 5th Ed. Educational Material for 
Health Professionals Inc, 1999.44) 


1. Identifique estes cilindros e cristais. 


2. Explique de que forma os achados microscópicos se 
correlacionam aos achados físicos e químicos. 


3. Explique quaisquer discrep fo observadas entre os 1. Identifique estes cilindros e cristais. 
achados microscópicos e químicos. 
2. Explique de que forma os achados microscópicos se 


Caso 5.3 O exame de urina de um homem de 70 anos re- an 
correlacionam aos achados fisicos e quimicos. 


velou os achados a seguir. Ele foi recentemente submetido a 
procedimentos urológicos. 3. Discuta a patofisiologia subjacente aos achados mi- 
croscópicos neste caso. 


Caso 5.4 As imagens abaixo ilustram os achados microscópi- 


cos da urina de uma mulher de 54 anos. 
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Caso 5.5 A imagem abaixo ilustra os achados microscópicos 
da urina de uma mulher de 21 anos. 





Figura 5.79 Imagem do Estudo de Casos 4. Sedimento não corado. 
(Cortesia de Smith B, Foster KA. The Urine Microscopic. 5th Ed. Educa- 
tional Material for Health Professionals Inc, 1999.44) 





Figura 5.80 Imagem do Estudo de Casos 4. Sedimento corado com 
Sudan Ill. (Cortesia de Smith B, Foster KA. The Urine Microscopic. 5th 
Ed. Educational Material for Health Professionals Inc, 1999.44) 


1. Identifique as estruturas apresentadas nas imagens. 


2. Explique quais achados de tiras reagentes poderiam 
sugerir sua presença. 


3. Indique alguns distúrbios nos quais tais estruturas 
poderiam ser encontradas na urina. 


Figura 5.81 Imagem do Estudo de Casos 5. (Cortesia de Smith 
B, Foster KA. The Urine Microscopic. 5th Ed. Educational Material for 
Health Professionals Inc, 1999.44) 


1. Identifique as estruturas apresentadas na imagem. 


2. Sugira quais erros na identificação do sedimento uri- 
nário essas estruturas podem trazer para estudantes e 
laboratoristas clínicos pouco experientes. 
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CAPÍTULO 





Atlas de Sedimento 


Urinário 





Objetivos do estudo 








E 


Qu bo 


10. 


11. 
IZ, 


Identificar as células que podem ser encontradas no sedimento uri- 
nário. 


. Identificar os cristais que podem ser encontrados na urina ácida. 
. Identificar cristais que podem ser encontrados na urina alcalina. 
. Identificar cilindros que podem ser encontrados no sedimento uri- 


nário. 


. Identificar microrganismos que podem ser encontrados no sedi- 


mento urinário. 


. Identificar artefatos que podem dificultar a identificação do sedi- 


mento urinário. 


. Reconhecer quando a microscopia óptica convencional de campo 


claro, de contraste de fase, de luz polarizada e de contraste por inter- 
ferência foi utilizada. 

Reconhecer quando a coloração de Sternheimer-Malbin e Sudan II 
foi utilizada. 


. Comparar e diferenciar o sedimento urinário visualizado por mi- 


croscopia óptica convencional de campo claro, de contraste de fase, 
de luz polarizada e de contraste por interferência. 

Comparar e diferenciar o sedimento urinário visualizado por meio de 
campo claro, coloração de Sternheimer-Malbin, e coloração Sudan 
HI. 

Reconhecer quando o sedimento foi corado por bilirrubina. 
Diferenciar entre sedimento urinário verdadeiro e artefatos. 


primeira edição deste texto incluiu um atlas de sedimento uri- 
nário que representou uma valiosa referência para vários cientis- 
tas laboratoriais na bancada. Esta edição contém não somente a 


maioria das imagens da primeira edição, como também imagens de ou- 
tras fontes. Dispor de uma ferramenta como um atlas detalhado é essen- 
cial para a identificação apropriada de sedimento urinário incomum. As 
imagens neste capítulo estão organizadas em células, cristais, cilindros e 
outros sedimentos urinários, bem como artefatos. Algumas das imagens 
foram fotografadas após coloração por Sternheimer-Malbin, sendo assi- 
naladas como “corada por SM”. 
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Figura 6.1 Urina hipotônica contendo 
uma hemácia, diversos leucócitos, duas 
células epiteliais renais e uma célula epi- 
telial de transição (500x). 





Figura 6.2 Células epiteliais renais, 
leucócitos, hemácias e bactérias (500x). 
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ef o» na o $ + as Figura 6.3 Várias hemácias e uma cé- 
a sa? E pz Os e lula epitelial escamosa (160x). 


Figura 6.4 Hemácias coradas por SM, 
algumas crenadas (400x). (Cortesia de 
McBride LJ. Textbook of Urinalysis and 
Body Fluids: A Clinical Approach. Phila- 
delphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.5 Mesmo campo da figura 
anterior, observado por microscopia de 
contraste de fase (400x). (Cortesia de 
McBride LJ. Textbook of Urinalysis and 
Body Fluids: A Clinical Approach. Phila- 
delphia: Lippincott, 1998.) 


Figura 6.6 Leucdcitos, poucas hemá- 
cias e bactérias (500x). 
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Figura 6.7 Microscopia de contraste 
de fase de leucócitos e bactérias corados 
por SM (400x). (Cortesia de McBride LJ. 
Textbook of Urinalysis and Body Fluids: 
A Clinical Approach. Philadelphia: Lippin- 
cott, 1998.) 





+ 
a, 


Pet a ll 
ay AA 
PN PITA, 

io au = i 


Figura 6.8 Grande agrupamento de 
leucócitos e diversas células epiteliais 
escamosas (400x). 
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Figura 6.9 Hemácias, leucócitos e 
células epiteliais escamosas corados por 
SM (400x). (Cortesia de McBride LJ. 
Textbook of Urinalysis and Body Fluids: 
A Clinical Approach. Philadelphia: Lippin- 
cott, 1998.) 





Figura 6.10 Leucócitos distorcidos. 
Ácido acético (2%) foi acrescentado à 
lâmina para acentuar os núcleos, confir- 
mando assim que as células distorcidas 
são leucócitos. O motivo desta distorção 
é desconhecido (400x). 
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Figura 6.11 Agrupamento de leucóci- 
tos corados por bilirrubina (200x). 


Figura 6.12 Leucócitos e células epi- 
teliais escamosas (400x). 
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Figura 6.13 Células epiteliais renais 
(500x). 


Figura 6.14 Camada de células epi- 
teliais escamosas; provavelmente por 
contaminação vaginal (160x). 
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Figura 6.15 Numerosos leucócitos 
e poucas células de transição (seta) 
(200x). 


Figura 6.16 Leucócitos e células epite- 
liais de transição corados por SM (200x). 
(Cortesia de McBride LJ. Textbook of Uri- 

nalysis and Body Fluids: A Clinical Appro- 

ach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.17 Células epiteliais esca- 
mosas. 


Figura 6.18 Leucdcitos e bactérias. 

(Cortesia de Smith B, Foster KA. The Uri- 
ne Microscopic. 5th Ed. Educational Ma- 
terial for Health Professionals Inc, 1999.) 
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Figura 6.19 Leucdcitos e bactérias co- 
rados por SM (400x). (Cortesia de Mc- 
Bride LJ. Textbook of Urinalysis and Body 
Fluids: A Clinical Approach. Philadelphia: 
Lippincott, 1998.) 


Figura 6.20 Mesmo campo da figura 
anterior, visualizado por microscopia de 
contraste de fase (400x). (Cortesia de 
McBride LJ. Textbook of Urinalysis and 
Body Fluids: A Clinical Approach. Phila- 
delphia: Lippincott, 1998.) 
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CRISTAIS ENCONTRADOS NA URINA ÁCIDA 


Figura 6.21 Uratos amorfos (100x). 


Figura 6.22 Uratos amorfos. Os uratos 
neste campo estão agrupados. Observe 
a cor característica (100x). 
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Figura 6.23 Cristais de ácido úrico de 
configuração romboide ou em diamante. 
Estes cristais são muito delgados e prati- 
camente incolores (400x). 





Figura 6.24 Cristais de ácido úrico na 
urina de um paciente com cálculo renal. 
Observe que agrupamentos pesados de 
cristais encontravam-se presentes, mes- 
mo na amostra fresca (400x). 
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Figura 6.25 Cilindro leucocitário e 
cristais de ácido úrico. Mesmo paciente 
referido na figura anterior (400x). 
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Figura 6.26 Cristais de ácido úrico em 


formação de roseta (400x). 
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Figura 6.27 Cristais de ácido úrico, 
formação atípica (400x). 





i ' Figura 6.28 Cristais de ácido úrico, 
| de | formação em camadas (500x). 
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Figura 6.29 Cristais de ácido úrico, 
formação em roseta espessa (200x). 


Figura 6.30 Ácido úrico, formação em 
roseta espessa, em grande aumento. 
Observe os cristais com muitas camadas 
(500x). 
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Figura 6.31 Cristais de ácido úrico e 
oxalato de cálcio (500x). 


Figura 6.32 Cristais de ácido úrico sob 
luz polarizada. Observe o pequeno cristal 
(400x). 
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Figura 6.33 Ácido úrico sob luz polari- 
zada (400x). 








Figura 6.34 Cristais de ácido úrico 
(100x). (Cortesia de McBride LJ. Tex- 
tbook of Urinalysis and Body Fluids: A 
Clinical Approach. Philadelphia: Lippin- 
cott, 1998.) 
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Figura 6.35 Cristais de ácido úrico sob 
luz polarizada (100x). (Cortesia de Mc- 
Bride LJ. Textbook of Urinalysis and Body 
Fluids: A Clinical Approach. Philadelphia: 
Lippincott, 1998.) 








. i Figura 6.36 Cristais de ácido úrico em 
formação de pseudocilindro (400x). 
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Figura 6.37 Ácido úrico, formato de 
barril, e leveduras ao fundo (200x). 
(Cortesia de McBride LJ. Textbook of Uri- 
nalysis and Body Fluids: A Clinical Appro- 
ach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 


Figura 6.38 Cristais de urato de sódio. 
Observe as extremidades retas em cada 
cristal aculiforme (400x). 


Figura 6.39 Uratos de sódio e um leu- 
cócito. Observe o quanto são estreitos 
estes cristais (400x). 
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Figura 6.40 Cristais de urato de sódio 
(400x). 


Figura 6.41 Ácido úrico, configuração 
em agulha sob luz polarizada com com- 
pensador vermelho (400x). (Cortesia 
de McBride LJ. Textbook of Urinalysis 
and Body Fluids: A Clinical Approach. 
Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.42 Cristais de oxalato de 
cálcio (200x). ms. 


Figura 6.43 Cristais de oxalato de cál- 
cio. Mesmo em pequeno aumento, as 
características dos cristais sáo facilmente 
reconhecidas (160x). 
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Figura 6.44 Oxalatos de cálcio, ura- 
tos amorfos e fragmentos de detritos. 
Alguns cristais romperam-se quando a 
lamínula foi tocada (200x). 
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Figura 6.45 Cristais de oxalato de cál- 
cio agrupados ao redor de um fragmen- 
to de detrito. O campo também contém 
células epiteliais escamosas, bem como 
vários oxalatos de cálcio (100x). 
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Figura 6.46 Oxalatos de cálcio e ura- 
tos amorfos (100x). 


Figura 6.47 Cristais de ácido hipúrico 
(400x). 





Figura 6.48 Cristais de cistina (160x). 
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Figura 6.49 Cristal de cistina com fa- 
ces desiguais (1.000x). 
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Figura 6.50 Cristais de cistina. Obser- 
ve como estes cristais podem formar 
agrupamentos (160x). 
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Figura 6.51 Cristais de cistina com 
superficie em camada ou laminada 
(1.000x). 


Figura 6.52 Cristais de cistina e uma 
célula epitelial escamosa. Alguns cristais 
possuem superfície laminada, ao passo 
que outros são relativamente espessos. 
A seta indica um cristal espesso voltado 
para sua extremidade (400x). 
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Figura 6.53 Cristais de leucina. Obser- 
ve o que aparenta ser uma parede dupla 
espessa e um centro estriado. 





Figura 6.54 Cristais de leucina por mi- 
croscopia de contraste por interferência. 
(Cortesia de Smith B, Foster KA. The Uri- 
ne Microscopic. 5th Ed. Educational Mate- 
rial for Health Professionals Inc, 1999.) 








Figura 6.55 Cristais de tirosina. Ob- 
serve o aspecto dos cristais negros em 
pequeno aumento (160x). 
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Figura 6.56 Cristais de tirosina. Obser- 
ve as agulhas finas e bastante pontiagu- 
das (1.000x). 





Figura 6.57 Cristais de tirosina. 
(1.000x). 
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Figura 6.58 Cristais de tirosina sob luz 
polarizada. (Cortesia de Smith B, Foster 
KA. The Urine Microscopic. 5th Ed. Edu- 
cational Material for Health Professionals 
Inc, 1999.) 





Figura 6.59 Cristais de tirosina. 
(1.000x). 


130 | Lillian A. Mundt & Kristy Shanahan 


Figura 6.60 Cristais de colesterol de- 
rivados de “fluido renal” (200x). (Corte- 
sia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis 
and Body Fluids: A Clinical Approach. 
Philadelphia: Lippincott, 1998. 





Figura 6.61 Mesma amostra da figura 
anterior, sob luz polarizada. (Cortesia de 
McBride LJ. Textbook of Urinalysis and 
Body Fluids: A Clinical Approach. Phila- 
delphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.62 Cristais de contraste 
radiológico. A gravidade específica da 
amostra era de 1.070 (160x). 


Figura 6.63 Cristais de contraste ra- 
diológico (400x). 
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Figura 6.64 Cristais de contraste ra- 
diológico sob luz polarizada. (160x). 


Figura 6.65 Cristais de bilirrubina, 
bem como um leucócito e cilindro gra- 
nuloso corados por bilirrubina (500x). 
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Figura 6.66 Cristais de bilirrubina e se- 
dimento corado por bilirrubina (500x). 


Figura 6.67 Cristais de bilirrubina (Cor- 
tesia de Smith B, Foster KA. The Urine 
Microscopic. 5th Ed. Educational Material 
for Health Professionals Inc, 1999.) 
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Figura 6.68 Cristais de sulfonamida 
(400x). (Cortesia de McBride LJ. Tex- 
tbook of Urinalysis and Body Fluids: A 

Clinical Approach. Philadelphia: Lippin- 
cott, 1998.) 


Figura 6.69 Cristais de sulfonamida 
sob luz polarizada com compensador 
vermelho (Cortesia de McBride LJ. Text- 
book of Urinalysis and Body Fluids: A Cli- 
nical Approach. Philadelphia: Lippincott, 
1998.) 
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CRISTAIS ENCONTRADOS NA URINA ALCALINA 


Figura 6.70 Cristais de fosfato triplo. 
Vários destes prismas possuem seis 
lados (200x). 


Figura 6.71 Cristais de fosfato triplo e 
fosfatos amorfos (200x). 
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Figura 6.72 Cristais de fosfato triplo 
(400x). 


Figura 6.73 Cristais de fosfato triplo 
(500x). 
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Figura 6.74 Cristais de fosfato triplo e 
fosfatos amorfos (200x). 


a e E ou j 


“so 
A 


Figura 6.75 Cristais de fosfato triplo 
sob luz polarizada (Cortesia de Smith B, 
Foster KA. The Urine Microscopic. 5th 
Ed. Educational Material for Health Pro- 
fessionals Inc, 1999.) 
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Figura 6.76 Cristais de fosfato triplo 
e fosfatos amorfos. Quando os cristais 
assumem esta cor negra acinzentada, 
geralmente é indicativo de que estão 

começando a se dissolver (200x). 





Figura 6.77 Cristais de fosfato triplo 
e fosfatos amorfos. Observe a formação 
singular do centro do cristal (200x). 
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Figura 6.78 Cristal de fosfato triplo e 
muco (400x). 


Figura 6.79 Cristal de fosfato triplo. 
Este cristal poderia ser confundido com 
oxalato de cálcio, contudo o “X" não se 
cruza exatamente no meio (400x). 
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Figura 6.80 Cristais de fosfato triplo 
sob luz polarizada com compensador 
vermelho (200x). (Cortesia de McBri- 
de LJ. Textbook of Urinalysis and Body 
Fluids: A Clinical Approach. Philadelphia: 
Lippincott, 1998.) 





Figura 6.81 Cristais de fosfato de cál- 
cio (400x). 
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Figura 6.82 Placas de fosfato de cál- 
cio e fosfatos amorfos. Observe as finas 
placas granulosas (200x). 


Figura 6.83 Placa de fosfato de cálcio 
(ou bainha de fosfato) e fosfatos amor- 
fos (200x). 
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Figura 6.84 Cristais de biurato de 
amônio (200x). 








Figura 6.85 Cristais de biurato de 
amónio (200x). ~ 


Exame de Urina e de Fluidos Corporais de Graff 143 





Figura 6.86 Cristais de biurato de 
amônio (500x). 





Figura 6.87 Cristais de biurato de 
amônio (500x). 
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Figura 6.88 Cristais de biurato de 
amônio (500x). 














Figura 6.89 Cristal de biurato de 
amônio e uma célula epitelial escamosa 
(500x). 
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Figura 6.90 Cristais de biurato de 
amônio. Correspondem à forma esferoi- 
de do cristal (500x). 





2 


Figura 6.91 Cristais de biurato de 
| amónio. Forma esferoide sem espículas 
7 ~~. (400x). 
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Figura 6.92 Cristais de biurato de 
amônio (500x). 


CILINDROS 


Figura 6.93 Cilindro hialino, leucóci- 
tos, hemácias e bactérias. Você é capaz 
de visualizar o cilindro dobrado? (500x). 
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Figura 6.95 Cilindro hialino dobrado 
sobre si e várias hemácias. Visualização 
com filtro 80A (400x). 
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Figura 6.96 Cilindros hialinos e diver- 
sas hemácias (100x). 
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Figura 6.97 Cilindros hialinos. Visuali- | | o 


zados com filtro 80A. (400x). 
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Figura 6.98 Cilindros hialinos observa- 
dos por microscopia de contraste de fase. 
(Cortesia de Smith B, Foster KA. The Uri- 
ne Microscopic. 5th Ed. Educational Mate- 
rial for Health Professionals Inc, 1999.) 


Figura 6.99 Vários cilindros hialinos e 
cilindros leucocitários e raras hemácias 
(200x). 
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Figura 6.100 Cilindro hialino, leucóci- 
tos, hemácias e células epiteliais (200x). 








Figura 6.101 Cilindro hialino com al- 
gumas inclusões granulosas (500x). 
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Figura 6.102 Cilindro hemático con- 
voluto (500x). 


Figura 6.103 Cilindro hemático e 
diversas hemácias. As células no cilindro 
ainda encontram-se intactas (500x). 
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Figura 6.104 Cilindro hemático. Ainda 
há algumas células intactas no interior 
do cilindro (seta), embora muitas das 
células tenham começado a sofrer dege- 
neração (500x). 


Figura 6.105 Cilindro hemático. 
Quando o cilindro da figura anterior é 
visualizado em pequeno aumento, sua 
cor é mais proeminente (200x). 
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Figura 6.106 Cilindro hemático e ura- 
tos amorfos (500x). 
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o Figura 6.107 Cilindro leucocitário, 
TEF leucócitos, células epiteliais escamosas e 
muco (400x). 
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Figura 6.108 Cilindro leucocitário. 
A matriz proteica é claramente visível 
(500x). 


Figura 6.109 Cilindro leucocitário 
corado por SM (400x). (Cortesia de Mc- 
Bride LJ. Textbook of Urinalysis and Body 
Fluids: A Clinical Approach. Philadelphia: 
Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.110 Cilindro leucocitário 
(400x). 
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Figura 6.112 Cilindro de células mis- 
tas, leucócitos e hemácias. Este cilindro 
contém leucócitos em degeneração e 
várias hemácias (500x). 


Figura 6.113 Cilindro leucocitário co- 
rado por bilirrubina. A coloração por bilir- 
rubina pode dificultar a identificacáo de 
estruturas, contudo vocé pode observar 
alguns contornos celulares. Além disso, 
os leucócitos estão começando a sofrer 
degeneração, resultando na aparência 
de cilindro granuloso (500x). 
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| RE Figura 6.114 Vários cilindros leucoci- 
a tários e diversos leucócitos (200x). 


Figura 6.115 Cilindro celular misto co- 
rado por SM, incluindo células epiteliais 
tubulares renais (400x). (Cortesia de 
McBride LJ. Textbook of Urinalysis and 
Body Fluids: A Clinical Approach. Phila- 
delphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.116 Cilindro de células epite- 
liais. Os núcleos são visíveis em algumas 
das células (500x). 
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Figura 6.117 Cilindro misto. Este cilin- 
dro é metade hialino e metade granulo- 
so. Relatar como “hialino” e/ou “granulo- 
so”, mas não como “misto” (400x). 
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Figura 6.118 Cilindro misto, levedura e 
um leucócito. Este cilindro também é me- 
tade hialino e metade granuloso (500x). 


Figura 6.119 Cilindro misto. Observe 
as bactérias em uma metade do cilindro. 
Cilindros bacterianos não são muito co- 
muns (500x). 
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Figura 6.120 Vários cilindros, leucó- 
citos, hemácias e sedimento amorfo, 
todos corados por bilirrubina (200x). 


Figura 6.121 Cilindro misto granuloso 
e hemático largo e um cilindro granuloso 
largo. Aumento maior do que na figura 
anterior. A amostra é oriunda de um pa- 
ciente com doença de Wilson (500x). 
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Figura 6.122 Cilindro hialino, cilindro 
granuloso, cilindro celular misto e células 
epiteliais tubulares renais parcialmente 
degeneradas, corados por SM (200x). 
(Cortesia de McBride LJ. Textbook of Uri- 
nalysis and Body Fluids: A Clinical Appro- 
ach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 


Figura 6.123 Cilindro granuloso largo 
(400x). 
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Figura 6.124 Cilindro granuloso fino, 
leucócitos e hemácias (500x). 





Figura 6.125 Cilindros granulosos 
finos e leucócitos. Observe o cilindro 
menor (500x). 
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Figura 6.126 Cilindro granuloso cora- 
do por SM (200x). (Cortesia de McBri- 
de LJ. Textbook of Urinalysis and Body 
Fluids: A Clinical Approach. Philadelphia: 
Lippincott, 1998.) 





Figura 6.127 Cilindros granulosos 
finos e leucócitos (400x). 
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Figura 6.128 Cilindro granuloso gros- 
seiro (500x). 


Figura 6.129 Cilindro granuloso gros- 
seiro (400x). 
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| Figura 6.130 Cilindro granuloso gros- 
y seiro, placa de fosfato de cálcio e fosfa- 
2 tos amorfos (200x). 


Figura 6.131 Cilindros granulosos 
grosseiros, largos e estreitos (200x). 
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Figura 6.132 Cilindro granuloso gros- 
seiro (400x). 
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Figura 6.133 Cilindro granuloso cora- 
do por bilirrubina (500x). 
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Figura 6.134 Cilindro granuloso fino 
(400x). 


Figura 6.135 Cilindro granuloso fino, 
leucócitos e bactérias (400x). 
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Figura 6.136 Cilindro céreo e uratos 
amorfos. Observe as indentacóes nas AR A EA IR E ON AA A BS EIN A ae 
laterais do cilindro (500x). ER. SMT NA II Pa IN A A 








Figura 6.137 Cilindro céreo, cilindro 
granuloso, leucócitos e sedimento 
amorfo, corados por bilirrubina. Observe 
as convoluções próximas ao centro do 
cilindro céreo (500x). 
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Figura 6.138 Cilindro céreo longo, leu- 
cócitos e uma célula epitelial. A superfície 
desse cilindro é mais refringente do que 
aquela de um cilindro hialino (200x). 


Figura 6.139 Cilindro granuloso fino 
tornando-se um cilindro céreo. Esse 
cilindro será mais bem classificado como 
cilindro céreo devido às típicas fissuras 
laterais, embora a superfície ainda seja 
granulosa (500x). 
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Figura 6.140 Cilindro céreo convolu- 
to. Este campo também contém leucóci- 
tos, raras hemácias e bactérias (500x). 





Figura 6.141 Cilindro céreo convoluto. 
Esta é a mesma imagem da figura ante- 
rior, porém, com discreta modificação do 
ajuste fino girando o parafuso micromé- 
trico, os cilindros parecem desenvolver 
uma borda escura devido ao alto índice 
de refringência do cilindro (500x). 
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Figura 6.142 Cilindro céreo corado 
por SM (100x). (Cortesia de McBride LJ. 
Textbook of Urinalysis and Body Fluids: 
A Clinical Approach. Philadelphia: Lippin- 
cott, 1998.) 








Figura 6.143 Mesmo campo da figura 
anterior, utilizando microscopia de con- 
traste de fase (100x). (Cortesia de Mc- 
Bride LJ. Textbook of Urinalysis and Body 
Fluids: A Clinical Approach. Philadelphia: 
Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.144 Cilindro céreo-granuloso 
corado com SM (200x). (Cortesia de 
McBride LJ. Textbook of Urinalysis and 
Body Fluids: A Clinical Approach. Phila- 
delphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.146 Cilindroide hialino. Ob- 
serve a cauda afilada (160x). 
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Figura 6.148 Bactérias. Este campo 
contém bacilos, cocos e cadeias (500x). 
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Figura 6.149 Leveduras, leucócitos, | 
raras hemácias e bactérias (500x). a NETA 
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Figura 6.150 Leveduras (1.000x). 


Figura 6.151 Levedura com pseudo- 
-hifa e leucócitos, corados por SM (200x). 
(Cortesia de McBride LJ. Textbook of Uri- 
nalysis and Body Fluids: A Clinical Approa- 
ch. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.152 Leveduras sob micros- 
copia de contraste de fase (400x). (Cor- 
tesia de McBride LJ. Textbook of Urinaly- 
sis and Body Fluids: A Clinical Approach. 
Philadelphia: Lippincott, 1998.) 








Figura 6.153 Ovo de oxiúro e leucó- 

citos (100x). As características do ovo % 
de oxiúro são facilmente reconhecidas, 

mesmo com um aumento pequeno. 
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Figura 6.154 Ovo de Enterobius ver- 
micularis ou oxiúro (400x). 
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Figura 6.155 Cauda de um oxiúro 
fêmea adulto. A cauda da fêmea é reta e 
muito pontiaguda, ao passo que a cauda 
do macho é curva (40x). 
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Figura 6.156 Ovo de oxiúro e leucóci- 
tos (500x). 


Figura 6.157 Ovo de Schistosoma 
haematobium sob microscopia por inter- 
feréncia de contraste. (Cortesia de Smith 
B, Foster KA. The Urine Microscopic 5th 
Ed. Educational Material for Health Pro- 
fessionals Inc, 1999.) 














Exame de Urina e de Fluidos Corporais de Graff 179 


Figura 6.158 Trichomonas vaginalis 
com fundo celular misto, visualizado por 
microscopia de contraste de fase. (Cor- 
tesia de McBride LJ. Textbook of Urinaly- 
sis and Body Fluids: A Clinical Approach. 
Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.159 Espermatozoides e célu- 
las epiteliais (500x). 


Figura 6.160 Espermatozoide corado 
por SM. 
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Figura 6.161 Muco. (Cortesia de Smi- 
th B, Foster KA. The Urine Microscopic 
5th Ed. Educational Material for Health 
Professionals Inc, 1999.) 


Figura 6.162 Muco contendo leucóci- 
tos e hemácias (200x). 
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células epiteliais (160x). 


Figura 6.164 Corpúsculo gorduroso 
oval, cilindro granuloso e uratos amorfos. 
O corpúsculo gorduroso oval contém 
somente poucas gotículas de gordura, 
exibindo assim tamanho menor do que 
outros corpúsculos gordurosos (500x). 
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Figura 6.165 Corpúsculo gorduroso 
oval (400x). 


Figura 6.166 Corpúsculo gorduroso 
oval. A célula está repleta de gotículas 
gordurosas, de modo que a membrana 
celular não é visível (500x). 
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Figura 6.167 Corpúsculos gordurosos 
ovais e leucócitos (500x). 
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184 











Lillian A. Mundt & Kristy Shanahan 


oo 
E 
B 
33 
SÉ 
6 9 
so 
Bs 


x 
S 
EA 
S 


Figura 6 





.170 Corpúsculo gorduroso 


oval (400x). 
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Figura 6.171 Gotículas de gordura 
coradas por Sudan Ill. (Cortesia de Smith 
B, Foster KA. The Urine Microscopic. 5th 
Ed. Educational Material for Health Pro- 
fessionals Inc, 1999.) 





Figura 6.172 Granulos de amido 
(200x). 





186 | Lillian A. Mundt & Kristy Shanahan 


Ay gas. 
o 1) | É ad "y Pg gn 
| Y | ra 
0 e 3, : EN “a r wd; Ži 





. r 
be A a -e 
a ; ' 
A 
, Ye hs E 
4 / 
y | | 
=. f 


Figura 6.173 Cristais de amido. A 
indentação no centro de cada cristal é 
muito evidente (500x). 


Figura 6.174 Grânulos de amido 
(Cortesia de McBride LJ. Textbook of Uri- 
nalysis and Body Fluids: A Clinical Appro- 
ach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 6.175 Cristais de amido sob 
luz polarizada, demonstrando a típica 
formação em “cruz de malta” (400x). 


Figura 6.176 Partículas de talco e algu- 
mas células epiteliais escamosas (160x). 
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Figura 6.177 Fragmentos de uma 
fralda. A porção do fragmento no centro 
do campo é um contaminante comum 
(400x). 


Figura 6.178 (A) Cilindro granuloso 
fino e leucócitos. Observe o detalhe do 
cilindro. (B) Fibra. Observe os contornos 
escuros e a diferença de textura entre 
este fragmento em (B) e o cilindro em 
(A) (200x). (continua) 
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Figura 6.178 Continuação. 


Figura 6.179 Fibra. Observe os con- 
tornos escuros (400x). 
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Figura 6.180 Fibra. Esta fibra pode 
ser confundida com um cilindro céreo, 
porém a estrutura é determinada como 
plana devido à porção da fibra dobrada 
em sua lateral (400x). 
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Figura 6.181 Fibra. Observe os con- 
tornos espessos e enrolados desta fibra 
(400x). 


Figura 6.182 Fragmentos de uma 
fralda. Esta amostra obtida de uma fralda 
espremida é inútil para análise micros- 
cópica. Observe os vários tipos de fibras 
presentes (200x). 
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Figura 6.183 Fibras. As estrias (obser- 
vadas apenas em pequeno aumento) e 
os contornos escuros são característicos 


destas fibras (400x). 


Figura 6.184 Fibras. Estas são as mes- 
mas fibras da figura anterior. Observe as 
indentações na superfície da fibra central 


(400x). 
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Figura 6.185 Fibra. Observe as inden- 
tacdes nodulares e a extremidade nodu- 
lar deste contaminante muito comum 
(400x). 


Figura 6.186 Fibras. A fibra central exi- 
be uma espessa borda nodular (500x). 
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Figura 6.187 Fibra, cristais de oxalato 
de cálcio e uratos amorfos. Observe as 
extremidades nodulares da fibra (400x). 


Figura 6.188 Fibra. Este é o mesmo 
campo da figura anterior, porém em um 
plano focal distinto. A alteração do foco 
evidencia as indentações nodulares na 
lateral da fibra (400x). 
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Figura 6.189 Bolhas de ar, placa de 
fosfato e fosfatos amorfos. As bolhas de 
ar podem assumir uma variedade de 
formas, especialmente se a lamínula for 
deslocada ou comprimida (200x). 


Figura 6.190 Defeitos da lamínula. 

(Cortesia de Smith B, Foster KA. The Uri- 
ne Microscopic. 5th Ed. Educational Ma- 
terial for Health Professionals Inc, 1999.) 
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Termos essenciais 


GLOMERULONEFRITE AGUDA 
PÓS-ESTREPTOCÓCCICA 

DISTÚRBIOS TUBULARES AGUDOS 

ALCAPTONÚRIA 

SÍNDROME DE ALPORT 

AMINOACIDÚRIA 

ÁCIDO AMINOLEVULÍNICO 

GLOMERULONEFRITE CRÔNICA 

CISTINOSE 

CISTINÚRIA 

CISTITE 

NEFROPATIA DIABÉTICA (DOENÇA DE 
KIMMELSTIEL-WILSON) 

EDEMA 

TAXA DE FILTRACAO GLOMERULAR ESTIMADA 
(TFGe) 

GLOMERULOESCLEROSE SEGMENTAR E FOCAL 

GALACTOSURIA 

DOENCA GLOMERULAR 

TAXA DE FILTRACAO GLOMERULAR (TFG) 

SINDROME DE GOODPASTURE 

HOMOCISTINURIA 

NEFROPATIA POR IMUNOGLOBULINA A (DOENCA 
DE BERGER) 

ERROS INATOS DO METABOLISMO 

INDICANURIA 

DOENCA DE LESCH-NYHAN 

DOENCA DA URINA EM XAROPE DE BORDO 

MELANURIA 

GLOMERULONEFRITE MEMBRANOPROLIFERATIVA 

GLOMERULONEFRITE MEMBRANOSA 

MICROALBUMINÚRIA 

DOENÇA DE LESÃO MÍNIMA 

DISTÚRBIOS DE MUCOPOLISSACARÍDICOS 

SÍNDROMES NEFRÍTICAS 

SÍNDROME NEFRÓTICA 

SÍNDROMES NEFRÓTICAS 

ACIDEMIA ORGÂNICA 

FENILCETONÚRIA 

PORFOBILINOGÊNIO 

PORFIRINAS 

PORFIRINÚRIA 

PIELONEFRITE (AGUDA E CRÔNICA) 

GLOMERULONEFRITE RAPIDAMENTE 
PROGRESSIVA (CRESCÊNTICA) 

DISTÚRBIOS TUBULARES 

DOENÇA TUBULOINTERSTICIAL 

TIROSILÚRIA 

UROLITÍASE 


Objetivos do estudo 


i 
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as 


on 


10. 
L1, 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 


21. 
ZR, 


pa 


Listar as doenças e os distúrbios do trato urinário inferior. 

Definir glomerulonefrite, nefrose, glomeruloesclerose, cistite e pie- 
lonefrite. 

Categorizar as várias doenças renais deste capítulo como sendo de 
origem glomerular, tubular, intersticial ou vascular. 


. Descrever como processos imunológicos danificam os rins. 
. Correlacionar os achados de exame de urina com as doenças renais e 


do trato urinário. 


. Diferenciar os achados observados na cistite e na pielonefrite. 
. Diferenciar a glomerulonefrite membranosa da glomerulonefrite 


membranoproliferativa. 


. Discutir o curso da nefropatia por IgA e os achados laboratoriais 


associados. 


. Identificar um achado urinário que consiste no principal diagnósti- 


co de dano tubular renal. 

Diferenciar nefropatia diabética, diabetes insípido e síndrome de se- 
creção inapropiada de hormônio antidiurético. 

Descrever o processo de acúmulo anormal de produtos metabólicos 
intermediários em distúrbios renais e distúrbios por transbordamento. 
Discutir o papel do laboratório de saúde pública no monitoramento 
de recém-nascidos. 

Listar as características anormais dos distúrbios metabólicos descri- 
tos neste capítulo, incluindo odores, cores e cristais urinários, além 
dos achados laboratoriais. 

Definir aminoacidúria e listar os vários tipos de aminoacidúrias. 
Discutir a importáncia da cetonúria em recém-nascidos. 

Descrever a deficiência metabólica na fenilcetonúria e discutir as im- 
plicações na dieta do paciente. 

Diferenciar cistinúria de cistinose e de homocistinúria. 

Descrever a formação de heme e sua importância nas porfirias. 
Listar as causas das principais porfirias. 

Discutir como se diferencia porfobilinogênio de urobilinogênio e 
discutir outros testes utilizados para porfirias. 

Listar os testes de varredura para distúrbios mucopolissacarídicos. 
Explicar a importância do teste de substâncias urinárias redutoras 
em recém-nascidos e sua necessidade. 

Identificar distúrbio metabólico do metabolismo de purinas. 
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ma grande variedade de distúrbios pode afetar os tra- 

tos urinários superior e inferior. Os achados de exa- 

mesde urina podem ser de grande ajuda no diagnós- 
tico e no manejo de vários desses distúrbios se o profissional 
da saúde estiver familiarizado com as alterações que ocor- 
rem nesses distúrbios. Este capítulo revisa muitos distúrbios 
e as alterações encontradas nos achados de exame de urina. 


ALTERAÇÕES ANATÔMICAS QUE 
AFETAM O TRATO URINÁRIO 


Os problemas congênitos dos rins e do trato urinário sur- 
gem durante o desenvolvimento fetal. Porções do trato 
urinário podem crescer, assumindo morfologia ou tama- 
nho anormais. Acidentes e lesões podem também danifi- 
car os rins ou o trato urinário, deixando-os mais vulnerá- 
veis às infecções ou doenças. 

Duplicidade ureteral, rins em ferradura (quando os 
rins são fundidos, durante o desenvolvimento) e refluxo 
vesicoureteral são condições anatômicas que surgem an- 
tes do nascimento. O refluxo vesicoureteral é uma condi- 
ção anatômica na qual a urina sofre um refluxo anormal 
(ou flui para trás) da bexiga para os ureteres. O fluxo re- 
verso pode até mesmo atingir os rins. Em situações como 
essas, é frequente a ocorrência de infecções e subsequen- 
tes cicatrizes ao longo do tempo. 

Outra condição comum, relacionada às alterações 
anatômicas do trato urinário, consiste na hiperplasia 
prostática, o problema mais comum de próstata em ho- 
mens com idade acima de 50 anos. Esse quadro está asso- 
ciado ao desconforto urinário e à polaciúria. 


INFECÇÕES DO TRATO 
URINÁRIO INFERIOR 


As infecções do trato urinário (ITUs) são uma causa comum 
de consultas ambulatoriais ou de infecções nosocomiais. 
As mulheres são mais sujeitas do que os homens às ITUs 
por terem uma uretra menor, o que confere menor prote- 
ção contra organismos invasores presentes na vagina e no 
reto. Cerca de um quinto das mulheres desenvolve uma 
ITU em sua vida.’ Infecções do trato urinário podem ser 
sintomáticas ou assintomáticas. Gestantes frequentemente 
desenvolvem ITUs assintomáticas que podem resultar em 
complicações na gravidez.” Os homens apresentam menos 
ITUs do que as mulheres, porém são acometidos com maior 
frequência com o avançar da idade. É relativamente comum 
indivíduos idosos serem acometidos por ITUs. Em crianças, 
as ITUs ocorrem em 3 a 5% das meninas e 1% dos meninos.” 
O dano tissular e as cicatrizes oriundos de infecções prévias 
são comuns em pacientes que sofrem infecções recorrentes. 

As infecções podem surgir no trato urinário inferior 
a partir da uretra e ascenderem ao trato urinário, ou po- 
dem surgir por infecções sanguíneas que contaminam 
os rins com organismos depositados no trato urinário 


superior, os quais deslocam-se para o trato urinário in- 
ferior. As infecções do tipo ascendente são mais comuns. 
As ITUs superiores (pielonefrite) são tratadas de forma 
mais agressiva devido ao risco de dano renal permanente. 
Obstruções, corpos estranhos ou a presença de cateteres 
podem aumentar o risco de ITUs. Enquanto as ITUs ge- 
ralmente revelam evidências de aumento de neutrófilos 
(no exame microscópico e no teste de esterase leucocitária 
positivo) e presença de bactérias (no exame microscópico 
e frequentemente no teste de nitrato), algumas diferenças 
devem ser observadas quando analisados os resultados 
do exame de urina. A presença de cilindros leucocitários 
indica uma infecção renal em vez de infecção de bexiga, 
uma vez que os cilindros são formados no néfron. 


UROLITÍASE 


Os cálculos renais são a causa mais comum de obstruções 
do trato urinário superior. Embora os cálculos possam 
ser formados em qualquer região do trato urinário, o sítio 
mais comum consiste nos rins. Os homens são afetados 
com maior frequência do que as mulheres. Diferentes ti- 
pos de cálculos cristalinos podem ser formados a partir 
de compostos normalmente excretados na urina. Os tipos 
básicos de cálculos incluem oxalato de cálcio ou fosfato 
de cálcio, fosfato amônio magnesiano, ácido úrico e cisti- 
na. A dor é uma das principais manifestações dessa con- 
dição. O exame de urina pode fornecer informações sobre 
hematúria associada, pH da urina e cristais presentes na 
urina, que podem contribuir para a formação de cálculos. 


DOENÇAS DO RIM 


As funções renais são essenciais à nossa sobrevivência. 
Em caso de insuficiência renal, outros meios para repor 
as funções renais, como diálise ou transplante, são neces- 
sários para a remoção de produtos finais do metabolismo 
e a manutenção da homeostase sanguínea, a fim de per- 
mitir a sobrevivência. Em caso de recusa de tratamento 
por diálise ou transplante após uma insuficiência renal, o 
indivíduo viverá por alguns dias ou semanas, dependen- 
do de sua saúde geral e função renal remanescente.” 

As doenças do rim e as que contribuem para doenças 
renais são comuns. De acordo com o “Summary Health 
Statistics for U. S. Adults: National Health Interview Sur- 
vey of 2006”, 2% dos adultos americanos com 18 anos ou 
mais reportaram a ocorrência de doenças do rim nos 12 
meses anteriores.” Outras doenças crônicas com frequên- 
cia contribuem para doenças do rim. Tais doenças crôni- 
cas são diabetes, hipertensão e doenças autoimunes. Na 
Pesquisa Nacional de Saúde de 2006 supracitada, 8% dos 
adultos com 18 anos ou mais relataram ter contraído dia- 
betes nos últimos 12 meses; 23%, hipertensão; e 21%, al- 
gum tipo de doença autoimune, com algumas doenças au- 
toimunes mais associadas à doença renal e outras menos 
associadas.” As duas doenças mais comuns que afetam os 
rins são diabetes e hipertensão. A alta concentração san- 


guínea de açúcar no diabetes danifica os néfrons. A alta 
pressão sanguínea pode impedir que os pequenos vasos 
sanguíneos renais filtrem e limpem o sangue adequada- 
mente. Os danos renais decorrentes de infecções, lesões ou 
outras doenças também contribuem para a maioria das 
doenças do rim. Com menor frequência, anomalias gené- 
ticas nas estruturas anatômicas do trato urinário ou dos 
rins podem também contribuir para as doenças renais. A 
maioria das doenças do rim afeta os néfrons, resultando 
em alterações sanguíneas e urinárias que podem ser detec- 
tadas pelo laboratório clínico. 

As doenças do rim afetam a quantidade de fluidos no 
organismo e a qualidade - se esses fluidos encontram-se 
livres de produtos finais nitrogenados tóxicos. Dentre as 
importantes substâncias que os rins auxiliam a controlar 
estão: sódio, potássio, cloreto, bicarbonato (HCO, - medi- 
do indiretamente como CO,), pH sanguíneo, cálcio, fosfato 
e magnésio. Dessa forma, a doença renal afeta o estado áci- 
do-base crítico para o organismo, bem como várias outras 
funções relacionadas a eletrólitos críticos. Com frequência, 
a doença do rim promove alterações nos resultados do exa- 
me de urina, as quais auxiliam o médico a diagnosticar e 
monitorar os pacientes. Outras enfermidades do trato uri- 
nário, doenças crônicas, distúrbios metabólicos e genéticos 
também afetam os resultados do exame de urina. 


DOENÇAS COMUNS DO RIM: DOENÇA 
VASCULAR E DIABETES 


A alta pressão sanguínea é uma condição comum que faz 
o coração trabalhar com maior intensidade e, ao longo do 
tempo, danifica os vasos sanguíneos sobrecarregados em 
todo o organismo. Quando os vasos sanguíneos renais 
são danificados, os rins podem parar de remover os pro- 
dutos finais nitrogenados e o excesso de fluidos do corpo. 
Isso acarreta um aumento da pressão sanguínea, criando 
um ciclo vicioso. Os testes laboratoriais podem auxiliar a 
determinar se a alta pressão danificou os rins. As medidas 
da concentração de produtos finais nitrogenados, como 
a creatinina sérica, são bastante úteis. A presença de al- 
tas concentrações de creatinina no sangue é um sinal de 
dano renal. O médico pode usar a creatinina sérica para 
estimar a principal função renal, denominada taxa de 
filtração glomerular (TFG) ou requisitar um teste de clea- 
rance de creatinina. A proteinúria também está associada 
à hipertensão, à doença cardíaca e a danos vasculares. A 
medida da concentração de proteínas na urina é também 
útil na avaliação da hipertensão." 

No diabetes, outra condição comum, os pequenos 
vasos corporais são danificados. Quando a lesão ocorre 
nos pequenos vasos renais, os rins tornam-se incapazes de 
limpar o sangue adequadamente. Por isso, o corpo passa 
a reter água e sais, resultando em aumento de peso e in- 
tumescimento dos tornozelos (edema). Proteínas podem 
estar presentes na urina. A detecção de proteínas na urina 
é um dos achados-chave de doenças renais em geral. Além 
disso, pode haver o acúmulo de produtos finais nitroge- 
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nados, assim como no caso da hipertensão, descrita ante- 
riormente. O diabetes também pode promover danos em 
nervos, que podem gerar dificuldades no esvaziamento da 
bexiga. A pressão resultante da bexiga muito cheia pode 
provocar o refluxo urinário, com consequente dano renal. 
Se a urina permanecer na bexiga por muito tempo, pode 
haver o desenvolvimento de infecções decorrentes da mul- 
tiplicação das bactérias da urina, a qual é facilitada pela 
alta concentração de açúcar. A medida da concentração 
de proteínas urinárias, especialmente a microalbuminú- 
ria, pode auxiliar na detecção de dano renal diabético. A 
microalbumintria não é detectada pela maioria dos testes 
com tiras reagentes. Ela pode também ser correlacionada 
aos níveis de creatinina, a fim de avaliar sua significância. 
O desenvolvimento de complicações renais diabéticas é 
inicialmente predito pela detecção de microalbuminúria. 
O monitoramento da TFG auxilia a rastrear a progressão 
de doenças renais. A detecção de altos níveis de microalbu- 
minúria está também associada à doença cardíaca. 


MONITORAMENTO 


Pacientes diabéticos e hipertensos devem ser regularmen- 
te monitorados quanto a doenças renais por meio de dois 
testes essenciais: TFG (ou TFG estimada [TFGe]) e micro- 
albumintria. 

A creatinina é um produto nitrogenado metabólico 
final, normalmente excretada pelo néfron. A creatinina au- 
menta com a redução da TFG. A relação entre creatinina sé- 
rica e TFG não é linear, de modo que o acompanhamento 
dos níveis de creatinina sérica não consiste em uma forma 
precisa de estimar-se a TFG. O teste antigo de clearance de 
creatinina fornece uma boa correlação com a TFG em pa- 
cientes com função renal normal. O teste envolve a coleta 
de uma amostra de sangue para creatinina sérica, a coleta 
de urina de 24 horas e o registro do volume urinário. Os 
resultados são relatados em mL/min ou mL/min/área cor- 
pórea superficial. O teste mais recente de taxa estimada de 
filtração glomerular (TFGe) é determinado utilizando-se os 
valores de creatinina sérica do paciente e uma fórmula que 
inclui idade, raça e sexo. É importante lembrar que, embo- 
ra a TFG seja medida, o rim apresenta uma enorme reser- 
va funcional, mantendo a TFG em uma faixa normal até a 
ocorrência de dano renal extenso. A Associação Americana 
de Diabetes e o Instituto Nacional de Saúde recomendam 
que a TFGe seja calculada a partir da creatinina sérica pelo 
menos uma vez por ano em indivíduos com diabetes.’ Have- 
rá doença renal quando a TFGe for inferior a 60 mL/ min.’ 

Em geral, os níveis de microalbuminuria são avalia- 
dos comparando-se a quantidade de microalbuminuria 
na urina com os níveis de creatinina, em uma única amos- 
tra de urina. Em rins saudáveis, há grandes quantidades 
de creatinina, ao passo que a microalbuminuria está 
praticamente ausente. Mesmo um pequeno aumento na 
proporção de microalbuminúria em relação à creatinina 
é um sinal de doença renal. O Instituto Nacional de Saú- 
de e a Associação Americana de Diabetes recomendam 
análises anuais de microalbuminúria em pacientes com 
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diabetes tipo 2, e por mais de 5 anos para pacientes com 
diabetes tipo 1.’ A doença renal está presente quando a 
urina contém mais de 30 mg de albumina por grama de 
creatinina, com ou sem a TFGe diminuída. 


DOENÇAS QUE AFETAM O GLOMÉRULO 


As doenças glomerulares incluem aquelas que se manifes- 
tam com a síndrome nefrítica e aquelas que se manifestam 
com a síndrome nefrótica. As características dessas síndro- 
mes são descritas adiante, na Tabela 7.1. Um traço comum 
a ambas corresponde à proteinúria (um aumento na quan- 
tidade de proteínas na urina). A proteinúria é comumente 
observada em casos de danos renal tubular e glomerular. 
Em adultos, os rins normalmente excretam concentrações 
de até 150 mg/dL (0,15 g/dL) de proteínas. As doenças glo- 
merulares afetam a barreira de filtração glomerular e po- 
dem aumentar a excreção de proteínas a níveis acima de 2 
g/dL. A proteinúria, na síndrome nefrótica, revela níveis de 
excreção de proteínas superiores a 3,5 g/dL em adultos.” 


CAUSAS E MECANISMOS DE 
"DOENÇAS GLOMERULARES 


Há vários tipos de doenças glomerulares causadas tanto 
por complexos imunes ou processos imunológicos, como 
por processos não imunológicos. Elas podem ter origem em 
doenças sistêmicas, serem resultantes de doença renal pri- 
mária, ou terem causas genéticas. Algumas doenças glome- 
rulares são agudas, sendo resolvidas rapidamente, ao passo 
que outras são crônicas e podem levar à insuficiência renal. 
A glomerulonefrite aguda pode tornar-se crônica ou uma 


Caracteristicas das síndromes 
nefrítica e nefrótica 





Características gerais da 
sindrome nefrítica” 


Hipertensão 

Proteinúria (frequentemente < 2 
g/dL em adultos) 

Cilindros hemáticos em hematúria 
microscópica (sangue visível 
na urina ao microscópio, mas 
não necessariamente visível 
a olho nu) ou hematúria 
macroscópica (visível a 
olho nu) 

Muitos tipos adicionais de 
cilindros, incluindo cilindros 
largos e céreos, em casos de 
condição crônica (tal quadro 
é conhecido como urina 
telescopada com a presença 
de diversos cilindros) 


Características gerais da 
sindrome nefrótica” 


Proteinúria > 3,5 g/dL em 
adultos e > 40 mg/kg em 
crianças (3+ a 4+ em tiras 
reagentes para proteínas) 

Pouca albumina sérica 

Colesterol sérico elevado, 
produzido pelo fígado em 
resposta a proteinuria 

Lipídeos urinários elevados, 
corpúsculos gordurosos ovais 
e cilindros graxos 

Edema, um acúmulo de água 
com sais não excretada 
pelos rins; acúmulo inicial 
de fluidos nas pernas, com 
edema depressível 


glomerulonefrite pode desenvolver-se na forma de condição 
crônica. A glomerulonefrite pode levar à síndrome nefróti- 
ca. Frequentemente, as diferentes doenças glomerulares 
apresentam resultados característicos para urina e soro. 


DOENÇAS GLOMERULONEFRÍTICAS AGUDAS 


A glomerulonefrite é uma condição inflamatória estéril 
que afeta o glomérulo, resultando na presença de proteí- 
nas, sangue e cilindros na urina. Há múltiplos tipos de 
glomerulonefrite que, ao longo do tempo, podem ser in- 
tercambiáveis, uma condição pode tornar-se crônica, e a 
glomerulonefrite também pode levar à síndrome nefrótica. 


Glomerulonefrite aguda pós-estreptocóccica 


A glomerulonefrite aguda pós-estreptocóccica é uma 
condição autoimune que pode surgir após uma infecção 
de garganta ou cutânea por Streptococcus pyogenes (grupo 
A). O quadro ocorre aproximadamente 7 a 12 dias após 
a infecção (tempo necessário à produção de anticorpos). 
Essa é uma glomerulonefrite proliferativa difusa, sendo 
este tipo de nefrite ocasionalmente observado com outros 
agentes bacterianos e virais. A doença não surge devido ao 
microrganismo, mas sim devido a uma reação imunológi- 
ca à infecção pós-estreptocóccica. Isso promove uma glo- 
merulonefrite aguda. O resultado é geralmente favorável, 
embora haja casos de danos renais permanentes. Os sinto- 
mas normalmente incluem edema (com frequência ao re- 
dor dos olhos), hipertensão, oligúria, hematúria e fadiga. 


Glomerulonefrite rapidamente 
progressiva (crescêntica) 


A glomerulonefrite rapidamente progressiva é uma for- 
ma de doença renal aguda que danifica os glomérulos e 
provoca perda progressiva da função renal em um inter- 
valo de semanas a meses. Essa condição é também deno- 
minada glomerulonefrite necrotizante ou crescêntica (de- 
vido ao aspecto patológico dos glomérulos em forma de 
crescente). Essa glomerulonefrite é mais comum em adul- 
tos de 40 a 60 anos, havendo relatos de pequenas epide- 
mias desse distúrbio. Frequentemente esta doença evolui 
para glomerulonefrite crônica. Pode manifestar-se como 
síndrome nefrítica ou insuficiência renal não esclarecida. 

Diversas condições, sabidamente, provocam ou aumen- 
tam o risco do desenvolvimento de glomerulonefrite rapi- 
damente progressiva. Elas incluem uma variedade de distúr- 
bios vasculares, sanguíneos ou linfáticos, glomerulonefrite 
membranoproliferativa, histórico de câncer, ou exposição a 
solventes hidrocarbonados. Os sintomas são iniciados pela 
deposição de complexos imunes no glomérulo, originando 
outra forma de glomerulonefrite, ou um distúrbio autoi- 
mune sistêmico, como lúpus eritematoso sistêmico. 

Os sintomas comuns incluem edema, hipertensão, 
presença de sangue na urina - gerando uma coloração es- 
cura, diminuição do volume urinário, deposição de com- 
plexos de IgA no glomérulo e mal-estar geral. 


SÍNDROME DE GOODPASTURE 


A sindrome de Goodpasture é uma doença autoimune em 
que há a presença de autoanticorpos citotóxicos dirigidos 
contra o colágeno, denominados anticorpos antimembra- 
na basal glomerular, com a subsequente ativação do com- 
plemento, resultando na destruição dos capilares glome- 
rulares. Essa doença afeta os rins e os pulmões. Em geral 
evolui para insuficiência renal rapidamente progressiva, 
que se desenvolve em dias a semanas, juntamente com 
doença pulmonar. Algumas formas da doença envolvem 
os pulmões ou os rins, mas não ambos. A doença renal 
assemelha-se à glomerulonefrite rapidamente progressiva. 
Os sintomas comuns incluem hemoptise, hipertensão, 
dispneia, hematúria, proteinúria e cilindros hemáticos. 


GLOMERULONEFRITE MEMBRANOSA* 


A nefropatia membranosa é causada pelo espessamento 
pronunciado da membrana basal glomerular. A membra- 
na basal glomerular é uma porção dos rins que auxilia na 
filtração dos produtos finais e do excesso de líquido do 
sangue. Esse espessamento é resultante da deposição de 
complexos imunes de imunoglobulina G. Essa glomerulo- 
nefrite é uma das causas mais comuns da síndrome nefró- 
tica. Essa condição pode estar primariamente associada a 
uma doença renal de origem incerta ou a outras condições. 

Os sintomas comuns incluem hematúria micros- 
cópica, urina com espuma e proteínas elevadas, ede- 
ma, ganho de peso, hipertensão, noctúria e tendência 
à trombose. 


GLOMERULONEFRITE 
MEMBRANOPROLIFERATIVA 


A glomerulonefrite membranoproliferativa tipo I é um 
distúrbio renal de origem inflamatória, que provoca al- 
terações na estrutura microscópica das células renais e 
dos capilares periféricos. Ela é também conhecida como 
glomerulonefrite mesangiocapilar tipo I. Depósitos de 
anticorpos são formados na membrana basal glomerular. 
Com frequência, esse distúrbio é progressivo e, por fim, 
resulta em insuficiência renal crônica. A glomerulonefrite 
mesangiocapilar tipo II provoca depósitos muito densos 
na membrana basal glomerular. 

Os sintomas comuns incluem edema, hipertensão, 
azotemia, hematúria, oligúria e, frequentemente, altera- 
ção do estado mental. 


GLOMERULONEFRITE CRÔNICA 


A glomerulonefrite crônica é o estágio avançado de vários 
distúrbios renais, resultando em inflamação e destruição 
lenta e progressiva dos glomérulos com perda subsequen- 
te da função renal. A glomerulonefrite é uma das princi- 
pais causas de insuficiência renal crônica e o estágio final 


*N. de RT. Conhecida atualmente como nefropatia membranosa. 
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da doença renal. As causas incluem nefropatia/esclerose 
diabética, glomeruloesclerose segmentar focal, nefropa- 
tia por IgA (doença de Berger), nefrite por lúpus, glomeru- 
lonefrite membranosa, distúrbio proliferativo mesangial, 
nefrite associada a distúrbios como amiloidose, mieloma 
múltiplo, ou distúrbios imunes, incluindo AIDS. 

Os sintomas específicos incluem azotemia, hematúria 
(urina com cor de ferrugem), proteinúria e urina com es- 
puma. Os sintomas de insuficiência renal crônica de desen- 
volvimento gradual podem incluir diminuição do estado 
de alerta, entorpecimento, sonolência, letargia, confusão, 
delírio, coma, convulsões, adormecimento de mãos, pés ou 
outras áreas, redução da micção, facilidade para contusões 
e sangramentos, soluços frequentes, mal-estar geral (indis- 
posição), prurido generalizado, cefaleia, aumento da pig- 
mentação cutânea (a pele pode ficar amarela ou marrom), 
cáimbras, espasmos musculares, náusea e vômito, necessi- 
dade de urinar à noite e perda involuntária de peso. 


NEFROPATIA POR IMUNOGLOBULINA 
A (DOENÇA DE BERGER) 


Na nefropatia por imunoglobulina A (doença de Berger), 
os pacientes apresentam concentrações séricas aumenta- 
das de IgA, havendo a deposição de complexos imunes 
contendo IgA na membrana glomerular. Após uma infec- 
ção ou um exercício extenuante, esses pacientes podem 
apresentar sangue visível a olho nu na urina. Após esse 
episódio, os pacientes recuperam-se, mas continuam com 
hematúria microscópica crônica assintomática. Apesar 
disso, há uma progressão contínua para a glomerulone- 
frite crônica. Essa doença é a causa mais comum de glo- 
merulonefrite crônica. 


NEFROPATIA DIABÉTICA 
(DOENÇA DE KIMMELSTIEL-WILSON) 


No diabetes, os vasos sanguíneos renais são danificados.” 
Há dano contínuo à membrana glomerular devido ao es- 
pessamento, proliferação celular aumentada e acúmulo 
de substâncias sólidas ao redor da rede vascular. Isso pro- 
voca uma esclerose vascular e pode levar ao estágio final 
da doença renal. Essa doença crônica é atualmente a prin- 
cipal causa de doença renal em estágio final.’ 


DOENÇAS VARIADAS RELACIONADAS À 
GLOMERULONEFRITE E A DANOS AO NÉFRON 


Há uma variedade de doenças sistêmicas e vasculares as- 
sociadas a lesões glomerulares e dano ao néfron. Lúpus 
eritematoso sistêmico, púrpura de Henoch-Schônlein, 
granulomatose de Wegener, endocardite bacteriana, 
diabetes e amiloidose têm sido associados a lesões glo- 
merulares. Doenças vasculares sistêmicas, danos a vasos 
sanguíneos renais, microangiopatias e hipertensão estão 
envolvidas em doenças do rim. A síndrome hemolítico- 
-urémica clássica de crianças e a de adultos são doenças 
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microangiopáticas que causam hematúria, oligúria grave, 
anemia hemolítica, trombose e insuficiência renal aguda. 
As síndromes hemolítico-urêmicas são decorrentes da in- 
gestão de Escherichia coli produtoras de verocitotoxina ou 


de espécies de Shigella. 


SÍNDROME NEFRÓTICA E 
DISTÚRBIOS RELACIONADOS 


A síndrome nefrótica pode, ao longo do tempo, ocorrer 
como uma complicação da glomerulonefrite, conforme 
supracitado. 


Sindrome nefrótica 


A síndrome nefrótica exibe um grupo de sintomas que 
incluem proteinúria superior a 3,5 g por dia, baixos 
níveis de proteínas sanguíneas, altos níveis de coles- 
terol e edema.” A urina pode também conter gordura 
microscópica, incluindo glóbulos de gordura, corpús- 
culos gordurosos ovais ou cilindros graxos. Uma de- 
nominação alternativa para tal condição é nefrose. A 
síndrome nefrótica é provocada por vários distúrbios 
que danificam os rins, especialmente aqueles que lesam 
a membrana basal do glomérulo, promovendo a excre- 
cáo anormal de proteínas na urina. A glomerulonefrite 
membranosa é a causa mais comum de síndrome nefró- 
tica em adultos. O tratamento pode ser necessário por 
toda a vida de adultos com tal condição. 

Os sintomas incluem edema com ganho de peso, in- 
tumescimento abdominal, intensa proteinúria e urina 
com espuma, hipertensáo e perda de apetite. 


Doença de alterações mínimas 


A doença de alterações mínimas não está associada 
a alterações celulares significativas do glomérulo, por 
isso sua denominação, embora os podócitos pareçam 
estar posicionados de forma mais frouxa. Em crianças, 
é mais comum em idades de 2 a 6 anos. Ocorre com 
frequência ligeiramente maior em homens do que em 
mulheres. Essa doença tem prognóstico muito mais 
favorável do que a síndrome nefrótica de adultos, su- 
pracitada. Ela pode também ser resultante de infec- 
ções, reações alérgicas, vacinações, diferentes distúr- 
bios autoimunes e várias outras doenças glomerulares. 
A doença de alterações mínimas geralmente responde 
bem a corticosteroides no prazo de um mês. Os sinto- 
mas e achados laboratoriais são similares aos da síndro- 
me nefrítica de adultos. 


GLOMERULOESCLEROSE SEGMENTAR E FOCAL 


A glomeruloesclerose segmentar e focal é causada pela 
formação de tecido cicatricial em regiões dos glomérulos. 


Cada rim possui milhares de glomérulos. “Focal? signi- 
fica que alguns glomérulos tornam-se cicatrizados, en- 
quanto outros permanecem normais. “Segmentar” signi- 
fica que apenas uma porção de cada glomérulo individual 
é danificada. 

As causas da glomeruloesclerose segmentar e focal 
são geralmente desconhecidas. Um pequeno número de 
casos é decorrente da nefropatia por refluxo. Essa con- 
dição pode acometer adultos e crianças. Os homens são 
ligeiramente mais afetados do que as mulheres, e tem 
sido observado que a ocorrência é mais frequente em 
afro-americanos. Estima-se que a glomeruloesclerose seg- 
mentar e focal seja responsável por cerca de 10 a 15% dos 
casos de síndrome nefrótica. O exame de urina frequen- 
temente revela proteinúria e micro-hematúria. 


SÍNDROME DE ALPORT 


A sindrome de Alport é uma forma herdada de inflama- 
cáo renal, responsável por sintomas que variam de hema- 
túria branda a hematúria franca, nefrose e doenca renal 
em estágio final.” Ela é provocada por uma mutação em 
um gene envolvido na síntese de um tipo de colágeno. 
Esse distúrbio é raro e, com frequência, afeta os homens 
com maior gravidade. Entretanto, as mulheres podem 
transmitir o gene desse distúrbio para seus filhos. Os fa- 
tores de risco incluem doença renal em estágio final em 
parentes do sexo masculino, história familiar de síndro- 
me de Alport, glomerulonefrite ou perda da audição an- 
tes dos 30 anos. 


DISTÚRBIOS TUBULARES 


Além das doenças glomerulares, as doenças dos túbulos 
afetam os resultados do exame de urina. Esses distúrbios 
podem ser adquiridos ou herdados. Algumas doenças tu- 
bulares resultam de lesões e danos aos túbulos, e outras 
se originam de condições metabólicas que danificam os 
túbulos. 


DISTÚRBIOS TUBULARES AGUDOS 


A necrose tubular aguda é um distúrbio renal que en- 
volve dano às células tubulares dos rins, resultando em 
insuficiência renal aguda. A necrose tubular aguda é uma 
condição de rápido estabelecimento, causada pela falta 
de oxigênio nos tecidos renais (isquemia renal), ou pela 
exposição a produtos nefrotóxicos. As estruturas inter- 
nas dos rins, particularmente os túbulos renais, são da- 
nificadas ou destruídas. A necrose tubular aguda é uma 
das alterações estruturais mais comuns que levam à in- 
suficiência renal aguda, sendo também uma das causas 
mais comuns de insuficiência renal em pacientes hospi- 
talizados. 


Tal distúrbio está associado a achados que incluem 
níveis aumentados de ureia e creatinina sérica; excreção 
alterada de sódio e ureia; além disso, a biópsia renal pode 
revelar necrose tubular aguda; o exame de urina pode re- 
velar cilindros, células tubulares e hemácias; e, apesar da 
alta concentração de sódio na urina, a gravidade específica 
da urina e sua osmolaridade podem indicar urina diluída. 

Na maioria dos indivíduos, a necrose tubular aguda 
é reversível. O tratamento visa impedir as complicações 
de risco à vida da insuficiência renal aguda durante o pe- 
ríodo no qual a lesão encontra-se presente. 


DISTÚRBIOS TUBULARES 
HEREDITÁRIOS E ADQUIRIDOS 


As anomalias genéticas e as condições sistêmicas podem 
afetar os túbulos devido ao acúmulo de produtos meta- 
bólicos intermediários que ultrapassam a capacidade de 
reabsorção dos túbulos renais. 


Sindrome de Fanconi 


A síndrome de Fanconi é um distúrbio tubular no qual 
determinadas substâncias, que normalmente são reab- 
sorvidas pelos néfrons e lançadas na corrente sanguínea, 
passam a ser liberadas na urina. Esse distúrbio resulta no 
acúmulo de vários aminoácidos, glicose, fósforo, sódio e 
potássio na urina. A síndrome de Fanconi pode ser cau- 
sada por genes mutados, ou pode ocorrer tardiamente 
na vida em decorrência de danos renais, ou ainda ser de 
causa desconhecida. Causas comuns da síndrome de Fan- 
coni em crianças envolvem erros genéticos inatos do me- 
tabolismo. Os achados do exame de urina podem incluir 
glicosúria, proteinúria leve e, em alguns casos, cristais de 
cistina, 


Diabetes insípido nefrogênico 


O diabetes insípido nefrogênico é um distúrbio no qual um 
defeito no néfron promove a passagem de grandes volu- 
mes de urina. O diabetes insípido nefrogênico envolve um 
defeito nos túbulos renais que afeta a capacidade dos rins 
de responder ao hormônio antidiurético (vasopressina), o 
qual estimula os rins a produzirem urina mais concentra- 
da. Como resultado, os rins excretam uma quantidade ex- 
cessiva de água na urina, produzindo um grande volume de 
urina muito diluída. O diabetes insípido nefrogênico é um 
distúrbio raro. Ele pode estar presente ao nascimento, em 
decorrência de um defeito herdado que geralmente acomete 
homens, embora as mulheres possam transmitir o gene a 
seus filhos. Em geral, o diabetes insípido nefrogênico é um 
distúrbio adquirido. Fatores desencadeadores desse distúr- 
bio incluem fármacos, como lítio, demeclociclina e anfote- 
ricina, distúrbios eletrolíticos e obstrução urinária. Os re- 
sultados do exame de urina incluem um grande volume de 
urina diluída, com gravidade específica baixa. 
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Glicosúria renal 


Consiste em distúrbio tubular renal que envolve a rea- 
bsorção de glicose. Esse distúrbio é herdado como um 
traço autossômico recessivo. Os pacientes apresentam 
concentrações aumentadas de glicose na urina e níveis 
normais de glicose sérica. Eles são incapazes de reabsor- 
ver glicose na faixa típica de 160 a 180 mg/dL. Esses in- 
divíduos apresentarão glicosúria e gravidade específica 
elevada em seu exame de urina. 


Acidose tubular renal 


Consiste em um grupo de distúrbios primários ou secundá- 
rios, caracterizados por um déficit na capacidade de secre- 
ção de íons hidrogênio no túbulo distal, ou de reabsorção 
de íons bicarbonato no túbulo proximal, resultando em 
acidose metabólica crônica. A acidose metabólica resultante 
promove depleção de potássio, fraqueza muscular que pode 
levar à paralisia, perda de cálcio ósseo, elevada perda de cál- 
cio urinário, cálculos renais e insuficiência renal. 


DOENÇA TUBULOINTERSTICIAL 


É um termo empregado para condições infecciosas e infla- 
matórias que afetam o interstício e os túbulos, os quais se 
encontram em estreita proximidade. As infecções do trato 
urinário podem afetar os rins (uma doença tubulointers- 
ticial) e o trato urinário inferior, sendo as causas mais co- 
muns de doenças do trato urinário. A nefrite intersticial 
aguda é uma doença tubulointersticial inflamatória. 


PIELONEFRITE AGUDA E CRÔNICA 


A pielonefrite é uma infecção do rim e dos dutos que car- 
relam a urina para fora dos rins (ureteres). Com frequência, 
a pielonefrite ocorre como resultado de uma ITU, particu- 
larmente na presença de refluxo ocasional ou persistente 
de urina da bexiga para os ureteres ou a pelve renal (refluxo 
vesicoureteral), ou de obstruções. Essas infecções frequente- 
mente surgem devido ao movimento ascendente de bacté- 
rias a partir de uma ITU inferior, embora possam também 
ser de um tipo descendente, oriunda de bactérias presentes 
no sangue. Consulte a discussão sobre as ITUs, apresentada 
no início deste capítulo. A pielonefrite pode ser classificada 
como: pielonefrite aguda não complicada (desenvolvimen- 
to súbito de inflamação renal) ou pielonefrite crônica (uma 
infecção de longa duração, que não é eliminada.) A pielone- 
frite crônica é uma condição mais grave, que pode resultar 
em dano renal permanente e insuficiência renal crônica. A 
cistite (infecção da bexiga) é comum; a pielonefrite ocor- 
re com menor frequência. O risco é aumentado em casos 
com histórico de cistite, cálculos renais, necrose de papila 
renal, refluxo vesicoureteral, ou uropatia obstrutiva. O risco 
é também aumentado em casos de história de ITUs crônicas 
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ou recorrentes, e quando a infecção é causada por tipos par- 
ticularmente patogênicos de bactérias. A pielonefrite aguda 
pode ser bastante grave em idosos e em indivíduos imunos- 
suprimidos (p. ex., aqueles com câncer ou AIDS). 


NEFRITE INTERSTICIAL AGUDA 


A nefrite intersticial aguda é um distúrbio renal no qual 
os espaços entre os túbulos renais inflamam-se. A infla- 
mação pode afetar a capacidade dos rins de filtrar toxinas. 

A nefrite intersticial pode ser aguda ou crônica, agra- 
vando-se ao longo do tempo. 

Essa condição é mais frequentemente causada por 
reações alérgicas a um fármaco (nefrite intersticial aguda 
alérgica - efeito colateral de medicamentos como certos 
antibióticos, anti-inflamatórios não esteroides, furose- 
mida e diuréticos tiazídicos). A forma aguda de nefrite 
intersticial é comum. Esse distúrbio pode ser mais grave, 
exibindo maior probabilidade de provocar danos renais 
crônicos ou permanentes em indivíduos idosos. 


INSUFICIÊNCIA RENAL 


A insuficiência renal pode ser de evolução rápida ou lenta e 
pode trazer um risco sério, ou mesmo risco à vida, para o pa- 
ciente. Essa situação requer medidas como diálise ou trans- 
plante renal para livrar o corpo de metabólitos nitrogena- 
dos tóxicos, os quais o rim não é mais capaz de remover. 


INSUFICIÊNCIA RENAL AGUDA 


A insuficiência renal aguda (súbita) consiste na súbita inca- 
pacidade dos rins de remover produtos finais e concentrar 
a urina, sem a perda de eletrólitos. Há várias causas possí- 
veis de lesões renais que propiciam esta condição. Entre elas 
estão fluxo sanguíneo reduzido, em decorrência de baixa 
pressão sanguínea resultante de trauma, cirurgia, doenças 
graves, choque séptico, hemorragia, queimaduras, ou desi- 
dratação; necrose tubular aguda; infecções que danificam 
o rim, como pielonefrite ou septicemia; obstrução do tra- 
to urinário (uropatia obstrutiva); doença renal autoimune, 
como nefrite intersticial ou síndrome nefrítica aguda; dis- 
túrbios que provocam coagulação no interior de capilares 
renais; reação à transfusão; e várias outras. 


SÍNDROME HEPATORRENAL 


Síndrome geralmente associada à hepatite fulminante 
ou à cirrose avançada, com acúmulo de líquido ascítico. 
A síndrome hepatorrenal tem início agudo em pacientes 
com doença hepática grave. Essa condição caracteriza-se 
por uma vasoconstrição progressivamente intensa, que 
leva à oligúria, a níveis elevados de ureia e creatinina e à 
insuficiência renal. Apesar da insuficiência renal, peque- 


nas alterações na morfologia renal são observadas em 
biópsias. Os rins são ainda capazes de produzir quantida- 
des pequenas de urina hipertônica. Essa urina apresenta 
pouco sódio devido ao hiperaldosteronismo secundário. 
A proteinúria característica de doenças renais não é ob- 
servada, e a urina não apresenta sedimento anormal.” 
Caso a função hepática possa ser restaurada, a função re- 
nal também poderá ser melhorada. 


INSUFICIÊNCIA RENAL CRÔNICA 


A velocidade de progressão da insuficiência renal crôni- 
ca varia de vários meses a alguns anos. Essa progressão 
ocorre em quatro estágios: (a) reserva renal diminuída (a 
TFG cai para cerca de 50% do normal), (b) insuficiência 
renal (a TFG cai para 20 a 50%, com o desenvolvimento 
de azotemia, anemia e hipertensão), (c) falência renal (a 
TEG é inferior a 20%, os rins deixam de regular o volu- 
me e a concentração de solutos, há o desenvolvimento de 
acidose metabólica, edema e hipercalemia) e (d) doença 
renal em estágio final (a TFG é inferior a 5% do normal, 
há cicatrizes glomerulares e redução dos capilares renais, 
ocorre atrofia e fibrose tubular, perda de massa renal, po- 
dendo haver a necessidade de diálise ou transplante para 
a sobrevivência. As funções renais críticas são perdidas). 


DOENÇA RENAL EM ESTÁGIO FINAL - DIABETES 


Atualmente, o diabetes melito e a nefropatia diabética re- 
lacionada (doença de Kimmelstiel-Wilson) são as causas 
mais comuns de doença renal em estágio final. O moni- 
toramento da presença de microalbuminúria em pacien- 
tes diabéticos é importante para a detecção precoce do 
desenvolvimento de nefropatia diabética. O controle da 
glicemia e da pressão arterial são críticos para pacientes 
diabéticos, a fim de controlar os danos renais. Os achados 
laboratoriais dessa condição e de outros distúrbios do 
trato urinário são apresentados na Tabela 7.2. 


DISTÚRBIOS METABÓLICOS 


Além das doenças causadas diretamente por danos ao rim, 
doenças metabólicas podem também danificar o rim indi- 
retamente por meio do acúmulo de metabólitos no san- 
gue e na urina. Esses distúrbios podem ser resultantes de 
anomalias genéticas ou decorrentes de doença sistêmica. 


DISTÚRBIOS RENAIS VERSUS DISTÚRBIOS 
METABÓLICOS POR TRANSBORDAMENTO 


Metabólitos anormais ou um excesso anormal de me- 
tabólitos decorrente de vários distúrbios metabólicos 
geralmente manifesta-se no sangue ou na urina. Esses 
distúrbios podem ser renais ou podem ser distúrbios por 
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Tabela 7.2 | Achados laboratoriais em doenças urinárias e renais 


Doença/distúrbio 
Infecção do trato urinário inferior 
Cálculos renais 
Glomerulonefrite pós-estreptocóccica 


aguda 
Glomerulonefrite rapidamente progressiva 


Síndrome de Goodpasture 
Nefropatia membranosa 


Glomerulonefrite membranoproliferativa 
Glomerulonefrite crônica 


Doença de Berger (nefropatia por IgA) 


Síndrome hemolitico-urémica 


Síndrome nefrótica 


Doença de lesões mínimas 
Glomeruloesclerose segmentar e focal 


Síndrome de Alport 


Nefropatia diabética 


Necrose tubular aguda 


Síndrome de Fanconi 
Diabetes insípido nefrogênico 


Glicosúria renal 
Acidose tubular renal 


Nefrite intersticial aguda 


Pielonefrite aguda 


Pielonefrite crônica 


Lesão renal aguda 


Insuficiência renal crônica 


Achados típicos de exame de urina 


Leucócitos, hemácias, bactérias, proteinúria branda, 
pH aumentado 

Hemácias, cristais, mudanças do pH 

Hematúria macroscópica, proteinúria, cilindros 
hemáticos, cilindros hialinos e granulosos 
Hematúria franca, proteinúria, cilindros hemáticos 


Hematúria franca, proteinúria, cilindros hemáticos 
Hemácias, proteinúria 


Hemácias, proteinúria 

Hemácias, proteinúria, glicose, cilindros celulares, 
granulosos, céreos e largos 

Hematúria — à medida que a doença progride, os 
achados assemelham-se aos da glomerulonefrite crônica 


Intensa proteinúria, hemácias, células tubulares, 
corpúsculos gordurosos ovais, gotículas de gordura, 
cilindros graxos e céreos 


Intensa proteinúria, hemácias, células tubulares, 
gotículas de gordura 


Proteinúria, hemácias 


Intensa proteinúria, hemácias, células tubulares, 
corpúsculos gordurosos ovais, gotículas de gordura, 
cilindros graxos e céreos 


Microalbuminúria 


Proteinúria; micro-hematúria; células tubulares; 
cilindros de células tubulares; cilindros hialinos, 
granulosos, céreos, largos 


Glicose, cristais de cistina 
Gravidade específica 4 


Glicose 
Glicose 


Hemácias, proteinúria, leucócitos, eosinófilos, cilindros 
leucocitários 


Leucócitos, hemácias, bactérias, proteinúria, pH 
aumentado, cilindros leucocitários 

Leucócitos; hemácias; bactérias; proteinúria; 

pH aumentado; cilindros leucocitários; cilindros 
granulosos, céreos, largos 

Proteinúria, hemoglobinúria, células tubulares, 
cilindros de células tubulares, cilindros leucocitários e 
outros, cristais 


Proteinúria, hemoglobinúria, cilindros céreos e largos, 
cristais 


Outros achados laboratoriais 


Uroculturas + 


Sorologia antiestreptolisina O + 


Ureia 7, creatinina 7, clearance de creatinina J 


Anticorpos antimembrana basal glomerular 
Anticorpos antinucleares, antígeno de 
hepatite B, FTA-ABS * 

Níveis de complemento sérico 

Ureia 7, creatinina 7, clearance de creatinina 


y 
IgA sérico T 


Oligúria, ureia 7, creatinina 7, clearance de 
creatinina J 
Albumina sérica diminuída, lipídeos séricos 
aumentados 


Albumina sérica diminuída, lipídeos séricos 
aumentados 

Testes para medicamentos, testes 
genéticos * 


Glicose sanguínea, ureia 7, creatinina 7, 
clearance de creatinina 4, poliúria 
Hemoglobina, hematócrito, enzimas 
cardíacas 


Aminoácidos na urina, eletrólitos alterados 


Osmolaridade 4 
Hormônio antidiurético 7 
Poliúria 


Cálcio urinário 7, cálculos renais, potássio 
sanguíneo T 

Eosinófilos na urina podem requerer coloração 
Ureia 7, creatinina 7, clearance de 

creatinina 4'7 

Ureia 7, creatinina 7, dearance de creatinina 
4, uroculturas +, hemoculturas + 

Ureia, creatinina 7, clearance de creatinina 4, 
uroculturas +, hemoculturas + 


Excreção de urina com incapacidade 
de variar a gravidade específica, ureia 7, 
creatinina 7, clearance de creatinina 4 


Excreção de urina 4 com incapacidade 
de variar a gravidade específica, ureia 7, 
creatinina 7, clearance de creatinina 4 
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transbordamento. Os distúrbios renais podem provocar 
um excesso de metabólitos anormais quando ocorrem 
anomalias de reabsorção decorrentes de doença tubular 
renal ou toxinas renais. No caso de distúrbios renais, o ex- 
cesso ocorre apenas na urina. Distúrbios de transborda- 
mento podem ocorrer como um resultado da interrupção 
de uma via metabólica normal, impossibilitando o pro- 
cessamento completo e normal de metabólitos. Nesses 
distúrbios metabólicos por transbordamento, frequen- 
temente há um excesso de metabólitos no sangue e, em 
seguida, na urina. Isso pode ocorrer em recém-nascidos 
em virtude de um “erro inato do metabolismo (EIM)” ge- 
nético, relacionado a uma enzima ausente ou defectiva. 
Isso pode também ocorrer devido ao mal funcionamento 
de um órgão ou devido a várias toxinas que afetam o me- 
tabolismo, causando acúmulo de metabólitos. 


TRIAGEM DE RECÉM-NASCIDOS PARA 
ERROS INATOS DO METABOLISMO 


Laboratórios públicos estatais assumiram o papel de 
triar recém-nascidos quanto a diversos erros inatos do 
metabolismo, com alguns estados realizando testes para 
até 29 distúrbios metabólicos. > Os testes sanguíneos 
para esses distúrbios são realizados a partir da aplicação 
de uma gota de sangue do calcanhar sobre papel filtro, o 
qual é enviado ao departamento de saúde pública, antes 
de o bebê deixar o hospital. Os departamentos de saú- 
de realizam a pesquisa a partir de amostras de sangue, 
em vez de urina, para detectar esses e outros distúrbios 
metabólicos, uma vez que essas substâncias encontram- 
-se elevadas no sangue antes de a elevação ser detectável 
na urina. Novas metodologias de testes incluem a espec- 
trofotometria de massa e análises genéticas. As metodo- 
logias para testes genéticos desses distúrbios estão em 
contínuo desenvolvimento. Laboratórios privados ofe- 
recem também testes adicionais para esses distúrbios. O 
tratamento por meio de modificações da dieta pode mi- 
nimizar grande parte dos danos causados por distúrbios 
de transbordamento em recém-nascidos, quando são 
detectados cedo o bastante. As secretarias de saúde ofe- 
recem esses testes gratuitamente no intuito de detectar 
distúrbios precocemente (antes que os níveis anormais 
de metabólitos estejam muito elevados) para beneficiar 
qualquer recém-nascido afetado. Os testes de triagem 
são apenas auxílios suplementares para os testes mais 
sofisticados e precisos, disponíveis em laboratórios de 
saúde pública e de referência. 


AMINOACIDÚRIAS E ERROS 
INATOS DO METABOLISMO 


O termo “erros inatos do metabolismo?” foi cunhado 
por Sir Archibald Garrod, em 1908, para descrever um 
grupo de condições de caráter familiar. Essas doenças 
metabólicas hereditárias são com frequência herda- 
das de forma autossômica recessiva e, em geral, são 
causadas pela ausência ou inatividade de uma enzima 
específica, necessária à atividade metabólica normal.” 
Normalmente, a enzima deficiente pode produzir um 
metabólito essencial ao organismo ou pode ser respon- 
sável por catalisar o metabolismo de uma substância 
tóxica ao organismo, sendo o acúmulo desse composto 
químico o causador da doença. 

As aminoacidúrias são erros inatos do metabolismo 
que resultam em um excesso de aminoácidos na urina ex- 
cretada. Esses distúrbios podem resultar em cor e odor 
urinários anormais e cristais. Além dos testes de triagem 
de recém-nascidos oferecidos pelo Ministério da Saúde 
para vários desses distúrbios, o teste do cloreto férrico é 
útil na análise de urina quanto à presença de metabólitos 
associados a muitos desses distúrbios. Outros testes de 
varredura podem ser utilizados para distúrbios específi- 
cos, conforme descrito abaixo. 

Os distúrbios de erros inatos do metabolismo po- 
dem manifestar-se com diferentes graus de gravidade, 
variando da inofensiva acidúria aminoisobutírica” a 
condições que resultam em óbito precoce. A manifes- 
tação mais comum desse tipo de doença, no entanto, 
consiste em deficiência mental, juntamente com outras 
disfunções do sistema nervoso central, como convul- 
sões, doença degenerativa, ou “falha de desenvolvimen- 
tor” 

Nas doenças metabólicas, muitas substâncias quími- 
cas podem ser encontradas na urina, refletindo alterações 
em vias metabólicas de aminoácidos, carboidratos, pro- 
teínas ou vias relacionadas. Ao nascimento, as anomalias 
clínicas e bioquímicas desses distúrbios não são geral- 
mente detectáveis, pois, no período pré-natal, o acúmulo 
de quaisquer metabólitos anormais presumivelmente é 
depurado pela circulação materna.” Após o nascimento, 
sobretudo após o bebê ser exposto a alimentos variados, 
as anomalias bioquímicas tornam-se detectáveis em ge- 
ral muito antes de qualquer evidência clínica da doença. 
Assim, é importante que o diagnóstico seja realizado 
precocemente e o tratamento iniciado, quando possível. 
Dessa forma, os processos patológicos da doença, como 
deficiência mental, podem ser prevenidos. 


AMINOACIDÚRIAS 


O grupo de doenças de “erros metabólicos” inclui as 
aminoacidúrias, que são distúrbios caracterizados pela 
excreção de um ou mais aminoácidos na urina em quan- 
tidades muito superiores às normais, ou pela presença de 
aminoácidos anormais ou seus intermediários na urina. 
Efron” classifica as aminoacidúrias em três grupos prin- 
cipais: por transbordamento, sem limiar e de transporte 
renal. As aminoacidúrias por transbordamento são ca- 
racterizadas por concentrações plasmáticas aumentadas 
de um ou mais aminoácidos, resultando em sua excreção 
na urina. Este grupo inclui doenças como fenilcetonúria, 
doença da urina em xarope de bordo, histidinemia, me- 
tioninúria, tirosinose e hiperglicemia. 

As aminoacidúrias sem limiar não se caracterizam 
pelo acúmulo de concentrações sanguíneas muito altas, 
porém há um excesso de aminoácido na urina, uma vez 
que não há um mecanismo renal normal de reabsorção. 
As doenças nas quais ocorre esse tipo de aminoacidú- 
ria incluem cistationinúria, homocistinúria e acidúria 
beta-aminoisobutírica. 

As aminoacidúrias de transporte renal são caracteriza- 
das por concentrações plasmáticas normais ou baixas dos 
aminoácidos afetados, mas os aminoácidos têm sua ex- 
creção na urina. Essas aminoacidúrias são resultantes de 
uma proteína defeituosa responsável pela reabsorção no 
túbulo, e somente podem ser diagnosticadas pelo exame 
da urina. Algumas das doenças desse grupo são doença de 
Hartnup, cistinúria, síndrome de Joseph e glicinúria. 

A aminoacidúria pode também ocorrer secundaria- 
mente a outras doenças, como na doença renal, quando 
túbulos lesionados são incapazes de reabsorver aminoá- 
cidos normais. Exemplos de aminoacidúrias secundárias 
incluem galactosemia, doença de Wilson, cistinose e sín- 
drome de Fanconi em adultos. 

Para uma discussão mais detalhada sobre as aminoa- 
cidúrias, incluindo as enzimas defeituosas, os aminoáci- 
dos afetados e outras manifestações clínicas das doenças, 
consultar Frimpter,”* Efron, ou Thomas e Howell.” 


DISTÚRBIOS DE FENILALANINA-TIROSINA 


Muitos dos distúrbios metabólicos mais comuns envol- 
vem a via metabólica de fenilalanina-tirosina. Alguns des- 
ses distúrbios apresentam testes comuns de triagem, em- 
bora testes de acompanhamento em laboratórios estatais 
de saúde pública ou em laboratórios de referência possam 
ser necessários para a confirmação. 
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FENILCETONÚRIA 


A fenilcetonúria (FNC) é uma doença de EIM caracteri- 
zada pela ausência ou deficiência da enzima fenilalanina 
hidroxilase. Essa enzima hepática é necessária para con- 
verter fenilalanina em tirosina, pela via apresentada na 
Figura 7.1. 

Na ausência da enzima, há um acúmulo excessivo 
de fenilalanina e seus metabólitos nos fluidos corporais. 
A Figura 7.2 apresenta os metabólitos normais da feni- 
lalanina que se apresentam em concentrações anormais 
na FNC.” A fenilcetonúria, também denominada oligo- 
frenia fenilpirúvica, recebe essa denominação devido à 
presença de altas concentrações de fenilcetonas na urina, 
especialmente ácido fenilpirúvico. 

Essa doença é hereditária, na forma de um gene 
autossômico recessivo, significando que ambos os pais 
devem ser portadores do gene, ocorrendo em cerca de 1 
em 10.000 a 20.000 recém-nascidos. Se a doença não 
for tratada, os níveis excessivos de fenilalanina no san- 
gue provocarão dano cerebral, resultando em deficiên- 
cia mental grave. Outras características dessa doença 
incluem cor de pele e cabelos mais claros do que dos 
irmãos, uma vez que a melanina é normalmente for- 
mada a partir de tirosina; convulsões; suscetibilidade a 
eczemas; e presença do metabólito ácido fenilacético, 
que confere à urina o característico odor de “bolor” ou 
“camundongo”.” Pacientes com FNC apresentam as- 
pecto normal ao nascimento, porém podem tornar-se 
gravemente afetados com 1 ano de idade, se não trata- 
dos.” O tratamento para FNC consiste em uma dieta 
pobre em fenilalanina. Devido à alta frequência da FNC 
e à necessidade de tratamento precoce, os estados atual- 
mente possuem programas compulsórios de detecção 
precoce. 


Fenilalanina 


ļ 
Tirosina 
al 


Ácido p-hidroxifenilpirúvico 


Ácido homogentísico 
4 + Ácido homogentísico oxidase 
Acido maleil-acetoacético 


Ácido fumaril-acetoacético 
al 


Ácido fumárico + Ácido acetoacético 


Figura 7.1 Via metabólica normal de fenilalanina e tirosina. 
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Ácido fenilpirúvico 


AN 


Acido feniláctico 


Figura 7.2 Formação aumentada de metabólitos 
da fenilalanina, resultante da deficiência de fenilala- 
nina hidroxilase. 


Uma vez que o leite contém fenilalanina, um bebê 
acometido terá uma elevação da fenilalanina plasmática 
1 ou 2 dias após as primeiras mamadas. As concentrações 
urinárias de fenilalanina e ácido fenilpirúvico não se tor- 
nam elevadas antes de o bebê completar 1 a 6 semanas de 
vida.” Como a concentração plasmática de fenilalanina é 
a primeira a elevar-se, o teste de triagem necessário é rea- 
lizado com sangue, antes de o recém-nascido receber alta 
hospitalar, desde que o bebê tenha sido alimentado com 
leite por pelo menos 24 horas.” Caso contrário, o bebê 
será avaliado em futuras visitas médicas ambulatoriais. 

Os métodos de varredura mais antigos para este dis- 
túrbio incluem o teste de Guthrie e Phenistix”, porém 
esses testes de triagem foram amplamente substituídos 
por testes mais sensíveis e específicos, realizados pelos 
laboratórios de saúde pública em amostras de sangue. 
Outro teste de triagem mais antigo e de fácil realização 
que pode ser utilizado para a pesquisa de fenilalanina e 
ácido fenilpirúvico na urina é o teste do cloreto férrico 
(Quadro 7.1). O teste de triagem inespecífico com cloreto 
férrico detecta a presença de vários aminoácidos e ainda 
pode ser utilizado em testes de urina, apesar de suas limi- 
tações. Diferentes medicamentos e mesmo o uso de algu- 
mas fraldas podem gerar falso-positivos (ver procedimen- 
to a seguir). Todos os testes de triagem positivos devem 
ser confirmados por determinações de fenilalanina san- 
guínea e avaliação clínica. Como os testes definitivos são 


Quadro 7.1 Teste do cloreto férrico 


O princípio desse teste baseia-se na reação de fons férricos com o 
ácido fenilpirúvico, originando uma cor verde acinzentada. Entretan- 
to, esse composto reage com uma ampla variedade de substâncias, 
resultando no desenvolvimento de várias cores (ver Tabela 7.2). 
Por essa razão, a interpretação dos resultados deve ser criteriosa. 


Reagentes 

1. Solução de cloreto férrico a 10% — dissolver 10 g de cloreto férrico 
em água destilada para um volume final de 100 mL. O reagente 
deve ser armazenado em um recipiente ámbar, sob refrigeração. '” 


2. Ácido sulfúrico a 25%. 


Procedimento 


1. Depositar cerca de 5 mL de urina fresca em um tubo de ensaio e 
acidificar com 1 a 2 gotas de H,SO, a 25%. 





Fenilalanina 


Bloqueado 
Sa 
E. “he 


Tirosina 





Ácido fenilacético + Ácido glutâmico > Fenilacetilglutamina 


realizados pelas secretarias estaduais* de saúde pública 
em amostras sanguíneas de recém-nascidos, muitos labo- 
ratórios clínicos não dispõem de reagentes para testes de 
triagem, como o cloreto férrico. 


TIROSILÚRIA 


Distúrbios do metabolismo de tirosina podem ser heredi- 
tários ou decorrentes de falhas metabólicas transitórias. 
Os distúrbios hereditários do metabolismo de tirosina 
são condições graves que resultam em doença hepática 
e renal, sendo frequentemente fatais. Doença hepática 
adquirida ou subdesenvolvimento do fígado em recém- 
-nascidos pode também resultar em tirosilúria. No caso 
de recém-nascidos, essa condição transitória raramente 
causa dano hepático permanente. 

Nas condições adquiridas, os cristais patológicos rara- 
mente observados de tirosina e leucina podem ser encontra- 
dos no exame de urina. Defeitos no metabolismo da tirosina 
podem originar qualquer um de seus dois produtos de de- 
gradação, ácido p-hidroxifenilpirúvico e ácido p-hidroxife- 
niláctico. Há métodos de espectrofotometria de massa para 
muitos desses distúrbios, realizados pelas secretarias esta- 
duais de saúde. Um teste urinário adicional para a detecção 
de tirosina consiste no teste de nitrosonaftol (Quadro 7.2). 


*N. de R.T. Nos EUA. 


2. Adicionar cerca de 10 gotas da solução de cloreto férrico a 10% e 
observar o desenvolvimento de cor por 2 minutos. Uma cor verde 
escura ou verde azulada indica a presença de ácido fenilpirúvico 
ou ácidos relacionados. A cor desbotará lentamente para amarelo. 


No passado, este procedimento era realizado pela adição da solu- 
ção de cloreto férrico diretamente em uma fralda molhada. Hoje 
em dia, esta prática não é recomendada, uma vez que foi observa- 
do que determinadas marcas de fraldas descartáveis podem gerar 
resultados falso-positivos.** ^ 

Como sempre, realizar um teste sanguíneo mais específico para 
confirmar um teste de varredura positivo para cloreto férrico. 

Ver os resultados esperados do teste do cloreto férrico nas Ta- 
belas 7.3 e 7.4. 


Quadro 7.2 Teste de Nitrosonaftol 


Há diversos distúrbios associados a alterações acentuadas do meta- 
bolismo de tirosina. Esses distúrbios incluem a tirosinose, tirosinemia 
hereditária com ou sem doença hepatorrenal, tirosinemia transitória 
do recém-nascido e disfunção hepática grave. O teste de nitroso- 
naftol gera um resultado positivo na presença de tirosina ou seus 
metabólitos, incluindo o ácido p-hidroxifenilpirúvico, ácido p-hidroxi- 
feniláctico e ácido p-hidroxifenilacético. 
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3. Reagente de nitrosonaftol — dissolver 100 mg de 1-nitroso-2-naf- 
tol em 100 mL de etanol 95%. As soluções de nitrito de sódio e 
nitrosonaftol devem ser armazenadas no refrigerador.” 


Procedimento 
1. Depositar 1 mL do ácido nítrico 2,63 N em um tubo de ensaio. 


Reagentes 


1. Ácido nítrico 2,63 N — adicionar uma parte de ácido nítrico con- 
centrado a cinco partes de água destilada. 
2. Solução de nitrito de sódio — dissolver 2,5 g de nitrito de sódio 


em 100 mL de água destilada. 


2. Adicionar uma gota de nitrito de sódio. 

3. Adicionar 0,1 mL do reagente de nitrosonaftol e agitar para ho- 

mogeneizar. | 

. Adicionar imediatamente três gotas de urina e misturar bem. 

5. Observar a presença de cor por 5 minutos. O desenvolvimento 
de cor laranja a vermelho em 2 a 5 minutos indica um resultado 
positivo, ao passo que a persistência da cor amarela original indi- 
ca um teste negativo. 


Es 





Tabela 7.3 | Compostos que reagem no teste do cloreto férrico 





Ácido fenilpirúvico 





Ácido p-hidroxifenilpirúvico 
Ácido homogentísico 
Ácido imidazolpirúvico 
Ácido xanturénico 
Bilirrubina 

Doenca da urina em xarope de bordo 
Melanina 

Ácido 3-hidroxiantranílico 
Ácido vanílico 

Ácido acetoacético 

Ácido pirúvico 

Ácido a-cetobutírico 
Salicilatos 

Fenotiazinas 

Derivados fenólicos 

Ácido p-aminosalicílico 
Antipirinas 
Acetofenetidinas 

Cianatos 


Modificada de Henry? 


Verde ou verde-azulado, por fim desbotando a amarelo 
Verde, desbota em segundos 

Azul ou verde, desbota lentamente 

Verde ou verde-azulado 

Verde-escuro, posteriormente marrom 

Verde-azulado 

Cinza com matiz verde 

Precipitado cinza, tornando-se negro 

Marrom-escuro imediato 

Malva-avermelhado, torna-se marrom-escuro 

Vermelho ou marrom-avermelhado 

Amarelo ouro-escuro 

Púrpura, desbota a marrom-avermelhado em 1 a 2 minutos 
Púrpura estável 

Púrpura 

Violeta 

Marrom-avermelhado 

Vermelho 

Vermelho 


Vermelho 
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MELANÚRIA 


A tirosina também possui uma segunda via metabólica 
para a produção de melanina, sulfato de tirosina, tiro- 
xina, epinefrina e proteína. Um deficiência na produção 
de melanina está associada ao albinismo. No melanoma 
maligno, há a intensa produção de melanina, a qual extra- 
vasa na urina, tornando-a mais escura quando exposta ao 
ar. Testes adicionais de triagem de urina quanto à mela- 
núria consistem nas reações de cloreto férrico, nitroprus- 
siato sódico de Thornmahlen e de Ehrlich. 


MELANINA 


A melanina é um pigmento que ocorre naturalmente na 
pele, nos pelos e no coroide ocular. E derivada da tirosina e 
normalmente não é encontrada na urina. Alguns pacientes 
com melanoma maligno metastático excretam melanina 
ou seu precursor incolor, melanogênio, na urina. Quan- 
do exposto ao ar, o melanogênio é prontamente oxidado 
ao colorido composto melanina; a urina contendo gran- 
des quantidades de melanina torna-se marrom-escuro ou 
negra, quando em repouso por várias horas. Uma vez que 
o teste de cloreto férrico baseia-se no princípio da oxida- 
ção do melanogênio incolor em melanina pigmentada, 
produzirá resultado positivo para melanúria, embora de 
coloração distinta daquela observada na FNC. A melani- 
na adere ao precipitado de fosfato, conferindo seu aspecto 
negro-acinzentado” (Quadro 7.3). O teste de bromina é 


Quadro 7.3 Teste de Thormalen (nitroprussiato 
sódico) para melanogênio 


No teste de Thormalen, o nitroprussiato sódico é reduzido a ferro- 
cianeto (azul da Prússia) pela ação redutora do melanogênio. 


Reagentes 

1. Solução de nitroprussiato sódico — dissolver alguns cristais em 
10 mL de água. 

2. NaOH a 10% 

3. Ácido acético glacial 


Procedimento 

1. Adicionar algumas gotas da solução de nitroprussiato sódico a 5 
mL de urina em um tubo de ensaio. 

2. Adicionar algumas gotas de NaOH a 10% para alcalinizar a solu- 
ção, e misturar. 

3. O desenvolvimento de cor rubi intensa não é específico para 
melanogênio, uma vez que essa cor também pode ser originada 
por acetona ou creatinina. 

4. Acidificar com ácido acético glacial. O desenvolvimento imediato 
de cor azul indica a presença de melanogênio. A acetona, isola- 
damente, gera uma coloração vermelha mais escura, enquanto 
a creatinina produz cor amarela, que se torna verde, e finalmen- 
te azul.” 
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um procedimento mais antigo, rápido e similar, que pode 
ser utilizado na pesquisa de melanúria, embora tenha sido 
substituído por métodos de triagem mais atuais pelos se- 
tores de triagem de recém-nascidos dos laboratórios esta- 
tais de saúde pública (ver Apêndice B). 


ALCAPTONÚRIA 


A alcaptonúria é uma rara doença por EIM, caracterizada 
pela excreção de ácido homogentísico, ou “alcaptona”, na 
urina. Ela é decorrente da falta congênita da enzima ácido 
homogentísico oxidase, que medeia uma etapa essencial 
do catabolismo de fenilalanina e tirosina. O metabolis- 
mo normal desses aminoácidos é ilustrado na Figura 7.1. 
A ausência da ácido homogentísico oxidase, portanto, 
resulta no acúmulo e excreção de ácido homogentísico 
(ácido 2,5-di-hidroxifenilacético). Em adultos, a doença 
manifesta-se como artrite e pigmentação escura das car- 
tilagens (ocronose). Bebês podem apresentar as fraldas 
com manchas escuras e odor intenso. 

Em geral, o ácido homogentísico não é encontra- 
do na urina. Quando presente, confere coloração escu- 
ra à urina em repouso. Um escurecimento visível pode 
ocorrer em várias horas, porém, ocasionalmente, pode 
requerer de 12 a 24 horas.” Esse escurecimento é resul- 
tante da formação de produtos de polimerização do 
ácido homogentísico, sendo o processo iniciado na su- 
perfície da urina, gradualmente se espalhando. Se a uri- 
na contiver ácido ascórbico, este interferirá no processo 
de escurecimento.” 

Procedimentos qualitativos para a pesquisa de ácido 
homogentísico incluem o teste de cloreto férrico e o teste 
de álcali, que promovem o escurecimento da urina. Testes 
positivos devem ser confirmados pelo laboratório de saú- 
de pública de seu estado (Quadro 7.4). 


AMINOACIDÚRIAS DE CADEIA RAMIFICADA 


Os aminoácidos de cadeia ramificada possuem um gru- 
po metil que se ramifica da cadeia de carbonos. O excesso 
urinário de leucina, isoleucina valina e as modificações 
desses aminoácidos estão envolvidos nas aminoacidúrias 
de cadeia ramificada. Em relação aos distúrbios associa- 
dos a aminoácidos de cadeia ramificada, um importante 
achado de exame de urina consiste na cetonúria, a qual 
pode ser detectada pela tira reagente Acetest, ou pela rea- 
ção de 2,4-dinitrofenil-hidrazina (DNPH), a qual é prefe- 
rida. (Quadro 7.5). 


Quadro 7.4 Teste com álcali 


No teste com álcali, a adição de um excesso de NaOH a 10% à 
urina produzirá cor marrom em 1 a 2 minutos, caso o ácido ho- 
mogentísico esteja presente. 
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Quadro 7.5 Teste de Dinitrofenil-hidrazina 


Vários erros inatos do metabolismo estão associados a uma excre- 
ção urinária acentuada de cetoácidos. O teste de triagem utilizando 
o reagente DNPH detecta quantidades excessivas de uma série 
de compostos com grupos ceto, incluindo a-cetoácidos e corpos 
cetônicos. Alguns distúrbios herdados, associados à excreção ex- 
cessiva de cetoácidos, incluem fenilcetonúria, doença da urina em 
xarope de bordo, síndrome de Lowe, metioninúria e tirosinose. 

Os corpos cetônicos também geram resultados positivos no 
teste de DNPH; portanto, deve-se ter cuidado quando da com- 
paração dos resultados com aqueles de cetona do exame de 
urina de rotina. Qualquer amostra com resultado positivo em tira 
reagente para cetona também deverá ser positiva nesse teste. 

No entanto, vale ressaltar que alguns distúrbios de a-cetoácidos 
estão também associados à excreção de corpos cetônicos, como 
a doença da urina em xarope de bordo. Além disso, há alguns 
distúrbios genéticos que não estão associados à excreção de 
a-cetoácidos, mas sim com a cetose. Como exemplos desses dis- 
túrbios temos hiperglicinemia, acidemia isovalérica e doenças de 
armazenamento de glicogênio tipos 1, 3, 5 e 6.” 


Reagentes 

1. HCI 2 N — adicionar 16,7 mL de HCl concentrado a um frasco 
volumétrico de 100 mL contendo cerca de 70 mL de água desti- 
lada. Diluir para um volume final de 100 mL com água destilada, 
e misturar. 


2. Reagente dinitrofenil-hidrazina (0,1%) — dissolver 100 mg de 
2,4-dinitrofenilhidrazina em 100 mL de HCI 2 N. O reagente 
deve ser armazenado em frasco âmbar, no refrigerador, deven- 
do-se aguardar que este atinja a temperatura ambiente, para uso 
no teste. º 


Procedimento 


1. Adicionar 1 mL do reagente DNPH a 1 mL de urina clara, não 
centrifugada, em um tubo de vidro. Misturar bem. 


2. Ler a reação após 10 minutos. Um precipitado amarelo ou bran- 
co amarelado indica uma reação positiva. 


Caso a mistura permaneça em repouso por uma hora ou mais, 
haverá a formação de um pequeno precipitado vermelho no fun- 
do do tubo, em decorrência da presença dos aminoácidos normais 
da urina. Renuart'’ afirma que B-cetoácidos não produzem rea- 
ções positivas neste procedimento. 


Em geral, o teste de DNPH é moderadamente po- 
sitivo nos primeiros dias de vida, em decorrência da ex- 
creção aumentada de ácido pirúvico, ácido acetoacético 
e a-cetoglutarato.”” Além disso, foi relatado que elevadas 
doses de ampicilina interferem nesse teste. 


DOENÇA DA URINA EM XAROPE DE BORDO 


Os aminoácidos valina, leucina e isoleucina estão envolvi- 
dos nesse EIM. Eles são processados apenas parcialmente 
a cetoácidos no fígado, sendo excretados na urina, com a 
produção de intenso odor, semelhante ao odor do xarope 
de bordo. No prazo de uma semana, recém-nascidos com 
tal condição apresentam problemas de desenvolvimento. É 


importante que tal odor em recém-nascidos seja relatado, 
uma vez que esse distúrbio pode ser controlado quando 
detectado até o 11º dia de vida.” Muitos estados realizam 
o teste rotineiro do distúrbio nos procedimentos de tria- 
gem de recém-nascidos. O DNPH é outro teste que pode 
ser utilizado na pesquisa de cetoácidos associados a esse 
distúrbio. Todos os testes de triagem devem ser confirma- 
dos por testes químicos ou genéticos mais específicos. 


ACIDEMIAS ORGÂNICAS 


Os distúrbios de acidemia orgânica incluem as aminoaci- 
demias isovalérica, propiônica e metilmalônica. A acide- 
mia isovalérica produz urina com odor de “pés suados”. 
Embora haja um teste para a aminoacidúra metilmalôni- 
ca, as demais são, frequentemente, detectadas por análises 
de metabólitos urinários por espectrofotometria de massa. 


DISTÚRBIOS DE TRIPTOFANO 


O triptofano normalmente é absorvido no intestino e 
utilizado na síntese de proteínas corporais, ou converti- 
do em indol pela microbiota bacteriana do trato digestivo 
e excretado nas fezes. Em casos de distúrbios intestinais 
(obstruções, microbiota bacteriana anormal, doença de 
Hartnup ou síndromes de má absorção), quantidades 
maiores de triptofano são convertidas em indol. O ex- 
cesso de indol é reabsorvido na corrente sanguínea, con- 
vertido em indican (indoxil) no fígado e então excretado 
na urina. O ácido 5-hidroxindolacético (5-HIAA) é outro 
metabólito do triptofano que se encontra em excesso em 
algumas neoplasias malignas. 


INDICANÚRIA (INDOXILÚRIA) 


Conforme supracitado, a indicanúria pode ser observada em 
vários distúrbios intestinais, porém é mais frequentemente 
associada à doença de Hartnup. Em bebês com doença de 
Hartnup, quando o indican é oxidado, pode apresentar co- 
loração azulada, tingindo as fraldas, sendo esse fenômeno 
conhecido como “síndrome da fralda azul”.” 


ÁCIDO 5-HIDROXINDOLACÉTICO 


A serotonina é produzida a partir do triptofano pelas cé- 
lulas argentafins do intestino, sendo então carreada por 
todo o corpo, principalmente pelas plaquetas. Neoplasias 
malignas envolvendo as células argentafins resultam em 
quantidades excessivas de serotonina e de seu produto de 
degradação (5-HIAA) na urina. 


DISTÚRBIOS DE CISTINA E HOMOCISTEÍNA 


Cistinúria e cistinose são dois distúrbios metabólicos her- 
dados distintos do aminoácido cistina. A homocistina é 
um produto intermediário do metabolismo do aminoáci- 
do metionina (Quadro 7.6). 


Quadro 7.6 Teste de nitroprussiato-cianeto 


O teste de nitroprussiato-cianeto é amplamente utilizado na detec- 
ção de aminoácidos urinários que contêm um grupo sulfidrila livre 
ou uma ponte dissulfeto. Portanto, um resultado positivo é obtido 
na presença de quantidades excessivas de cistina, cisteína, homo- 
cistina e homocisteina. Nessa reação, a solução de cianeto de sódio 
reduz esses compostos, liberando grupos sulfidrila livres a partir da 
ligação dissulfeto, enquanto o nitroprussiato de sódio reage com os 
grupos sulfidrila livres reduzidos. O desenvolvimento final de colo- 
ração é o resultado líquido de ambos, os dissulfetos reduzíveis dis- 
poníveis e quaisquer grupos sulfidrila pré-formados, já presentes na 
urina.” Normalmente, a concentração de sulfidrila na urina é muito 
baixa, não promovendo o desenvolvimento de reação colorida. 


Reagentes 

1. Hidróxido de amônio, concentrado. 

2. Cianeto de sódio a 5% — adicionar 5 g de NaCN à água destila- 
da, diluindo para um volume final de 100 mL (VENENOSO)). 

3. Nitroprussiato de sódio 5% — adicionar 5 g de nitroprussiato 
de sódio à água destilada, diluindo para um volume final de 
100 mL. Este reagente e o anterior devem ser armazenados em 
frascos âmbar, no refrigerador. ? O ideal é que esses reagentes 
sejam preparados no momento do uso, embora em alguns labo- 
ratórios sejam preparados semanalmente.” 


Procedimento 

1. Depositar 1 mL de urina em um tubo de ensaio, alcalinizando-a 
até pH 6 a 8, pelo uso de NH,OH. 

2. Adicionar 0,4 mL (12 gotas) da solução de NaCN e misturar bem. 

. Deixar em repouso por 10 minutos. 

4. Adicionar 1 a 3 gotas do reagente nitroprussiato de sódio, mis- 
turar bem e observar o desenvolvimento imediato de coloração 
rosa-avermelhada a magenta, indicativo de reação positiva. 


ul 


Uma reacáo falso-negativa ocorrerá em casos de urina muito 
ácida”, ou muito diluída.** É muito importante que o tempo de es- 
pera de 10 minutos após a adição do cianeto de sódio seja respei- 
tado, a fim de permitir a liberação total dos grupos sulfidrila. O teste 
de nitroprussiato-cianeto não detecta cistationina ou metionina. **! 


Há uma variação de teste nitroprussiato-cianeto, que 
emprega os comprimidos Acetest (Bayer Co.). Um com- 
primido Acetest é depositado em uma placa com depres- 
sões, à qual adiciona-se uma grande gota de cianeto de 
sódio a 10% em NaOH 1 N; em seguida, deposita-se rapi- 
damente uma grande gota de urina. A solução ao redor do 
comprimido desenvolverá coloração vermelho-cereja.” 
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CISTINÚRIA 


A cistinúria é um distúrbio tubular renal herdado. Ela 
apresenta duas formas, uma na qual o paciente é inca- 
paz de reabsorver lisina, ornitina, arginina ou cistina, ao 
passo que na outra, somente lisina e cistina não são reab- 
sorvidas. Pacientes com essa condição exibem maior pro- 
babilidade de desenvolver cristais urinários patológicos 
de cistina e cálculos de cistina. O teste de nitroprussiato- 
-claneto é positivo em tais pacientes. 


CISTINOSE 


Essa condição é um EIM, que varia de grave a fatal na 
infância, abrandando na forma adulta. Um defeito nas 
membranas lisossomais impede a liberação e o meta- 
bolismo de cistina no citoplasma celular. Isso provoca 
a deposição de cristais de cistina em várias células cor- 
póreas. Os pacientes podem também desenvolver sín- 
drome de Fanconi, uma vez que os depósitos de cistina 
em células do túbulo convoluto proximal interferem na 
reabsorção e os depósitos cristalinos podem levar à in- 
suficiência renal precoce. Formas adultas mais brandas 
de cistinose não apresentam envolvimento renal. Os 
pacientes desenvolvem poliúria e testes urinários po- 
sitivos para substâncias redutoras. Seu exame de urina 
revela perda da capacidade de variar a gravidade espe- 
cífica (isostenúria). O teste de nitroprussiato-cianeto é 
positivo em tais pacientes. 


HOMOCISTINÚRIA 


A homocistina aumentada em decorrência deste EIM 
pode resultar em problemas de desenvolvimento, re- 
tardo mental, catarata, risco aumentado de trombose e 
óbito. A modificação da dieta, com redução das fontes 
de metionina, pode auxiliar na prevenção de alguns des- 
ses efeitos adversos. O teste de nitroprussiato-cianeto é 
também positivo em tais pacientes. Um teste adicional 
de nitroprussiato de prata é necessário para a diferen- 
ciação da homocistinúria e demais distúrbios de cistina. 
A homocistinúria apresentará teste positivo para nitro- 
prussiato de prata, ao passo que cistinúria e cistinose se- 
rão negativas (Quadro 7.7). 


Quadro 7.7 Teste de nitroprussiato de prata (variação do teste de homocistinúria descrito acima) 


A homocistinúria também gera resultado positivo no teste de 
nitroprussiato-cianeto, de modo que uma variação desse teste foi 
desenvolvida para diferenciar os distúrbios de cistina daqueles que 
provocam um aumento de homocistina na urina. A substituição do 
reagente cianeto de sódio pelo nitrato de prata como agente redu- 
tor produz reação positiva para homocistina, mas não para cistina.” 


Procedimento 

1. Depositar 1 mL de urina em um tubo de ensaio, alcalinizando-a 
até pH 6 a 8, com NH,OH. 

2. Adicionar 0,4 mL (12 gotas) de uma solução de nitrato de prata a 

5%, misturando bem. 

. Deixar em repouso por 10 minutos. 

4. Adicionar 1 a 3 gotas do reagente nitroprussiato de sódio, mis- 
turar bem e observar o desenvolvimento imediato de coloração 
vermelho-púrpura, indicativo de reação positiva. 


al 
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Uroporfirina | É Uroporfirinogénio | 


Coproporfirina + Coproporfirinogênio | 


Figura 7.3 Biossíntese de heme (as 


porfirinas estão sublinhadas). * Oxidação 


PORFIRINÚRIAS, PORFIRINAS 
E PORFOBILINOGÊNIO 


As porfirinas são substâncias cíclicas complexas, despro- 
vidas de ferro, que atuam como intermediários da via 
biossintética de heme (ver Figura 7.3). Elas consistem em 
quatro anéis pirrólicos ligados por pontes meteno, for- 
mando uma grande estrutura em anel (anel tetrapirrol). 
Os vários tipos de porfirinas diferem em suas cadeias la- 
terais, as quais podem ser encontradas em oito posições 
possíveis nos anéis pirrólicos. Os principais locais de 
produção de porfirinas são a medula óssea e o fígado. As 
porfirinas formadas na medula óssea são intermediárias 
da síntese de hemoglobina, ao passo que porfirinas for- 
madas no fígado e outros tecidos são intermediárias de 
outras proteínas heme, como mioglobina. 

A produção excessiva de intermediários e/ou precur- 
sores de porfirina pela medula óssea ou pelo fígado pro- 


Distúrbio AAL 
Herdado 

Porfiria eritropoiética congênita (doença de Gunther) N 
Porfiria aguda intermitente (ataque agudo) TT 
Porfiria variegada (crônica) N 
Porfiria variegada (aguda) M 
Coproporfiria hereditária (aguda) N ou T 
Adquirido 

Intoxicação por chumbo TT 
Porfiria cutânea tardia adquirida (porfiria sintomática) N 


Desaminase > / 


Succinil-CoA + Glicina 


y 


Ácido 8-aminolevulinico (AAL) 
y 
Porfobilinogénio 
L 


[Polipirrol metano] 
+ Upg isomerase 


Uroporfirinogênio IIl > Uroporfirina II 


4 
Coproporfirinogénio II! 3 Coproporfirina Ill 
y 


Protoporfirinogénio 9 3 Protoporfirina 9 
| + Fett 
Heme 


voca a excreção aumentada de tais substâncias na urina 
ou nas fezes, bem como seu acúmulo nos tecidos. Há vá- 
rios distúrbios do metabolismo de porfirinas, alguns her- 
dados (p. ex., porfiria eritropoiética congênita) e outros 
adquiridos (p. ex., intoxicação por chumbo). Conforme a 
doença, várias porfirinas ou precursores tornam-se eleva- 
dos na urina, no sangue e/ou nas fezes. Esses distúrbios 
podem exibir sintomas neurológicos, cutâneos ou am- 
bos. A Tabela 7.5 lista algumas das principais porfirias 
e os achados urinários correspondentes. Diversas porfi- 
rinas são encontradas na urina. Quando há um aumen- 
to, particularmente um grande aumento, nas porfirinas 
urinárias totais, é útil determinar a presença de porfirinas 
individuais. Tal procedimento é de pequena importân- 
cia quando as porfirinas urinárias totais encontram-se 
normais. Um método comum de separação de porfirinas 
individuais consiste na cromatografia líquida de alta per- 
formance, realizada em departamentos de química. 


Porfirinas e precursores de porfirinas na urina 





Achados urinários 


PBG CP UR Referências 
N TO T) 

TT T N ou T* 
N N ou T N ou Î * 

TT T T 9 

N ou Î T cil) N ... 
Noulig? TTI) N ou lig Pe 

N T TT 


*Gray ’; **Taddene and Watson”; ***Elder et al”; N = normal; lig T = ligeiro aumento; T = aumento; TT = grande aumento; AAL = ácido A-aminolevulínico; PBG = 
porfobilinogênio; CP = coproporfirinas; UR = uroporfirinas; (I) e (lll) = tipo dominante excretado. 


Porfobilinogênio (PBG) e porfirinogénios (uro-, co- 
pro-, e proto-) são substâncias incolores e não fluorescen- 
tes, já formas oxidadas de porfirinas exibem pigmentos 
vermelhos que fluorescem sob luz ultravioleta ou lâmpa- 
da de Wood. A urina contendo grandes quantidades de 
porfirinas pode exibir coloração de vinho do porto ou 
burgundy, podendo se tornar vermelho-escura se deixada 
em repouso. A cor da urina depende do tipo de distúrbio 
de porfirina. 

A investigação de tais distúrbios geralmente é inicia- 
da por testes de triagem para porfirinas ou seus precur- 
sores, ácido ô-aminolevulínico ou PBG, na urina. Pro- 
cedimentos de triagem positivos devem ser seguidos de 
estudos quantitativos mais específicos. 

Em casos de porfirias agudas, a rápida análise é im- 
portante. As medidas de PBG na urina podem ser utili- 
zadas na triagem de porfirias agudas quando sintomas 
neurológicos, como dor abdominal ou sintomas psiquiá- 
tricos, estão presentes. O porfobilinogênio sofre aumento 
acentuado em quase todos os pacientes com sintomas de 
porfirias agudas, não estando tão aumentado em doen- 
ças distintas dessas. Portanto, o teste de PBG é sensível e 
específico para porfirias agudas. A determinação de PBG 
é frequentemente associada à mensuração de ácido delta- 
-aminolevulínico e porfirinas urinárias totais. O ácido 
aminolevulínico encontra-se aumentado - mas PBG não 
- na porfiria por deficiência de ácido delta-aminolevulíni- 
co desidrogenase, uma forma rara de porfiria aguda. Em 
situações de emergência, o PBG pode ser imediatamente 
medido, sendo a mostra de urina guardada para poste- 
rior determinação de ácido aminolevulínico e porfirinas 
totais. Quando ácido aminolevulínico, PBG e porfirinas 
urinárias totais encontram-se normais, é provável que os 
sintomas recentes não sejam decorrentes de porfiria agu- 
da. Quando esses três encontram-se acentuadamente au- 
mentados, testes adicionais são necessários. Um aumento 
isolado de porfirinas urinárias (especialmente copropor- 
firina) é inespecífico e não requer testes adicionais. 

Em caso de porfirias cutâneas, a medida de porfirinas 
plasmáticas totais é eficaz na triagem de pacientes com 
fotossensibilidade cutânea. Raramente as porfirinas plas- 
máticas encontram-se aumentadas em outras condições 
clínicas. Testes adicionais são necessários em casos de 
porfirinas plasmáticas aumentadas. No entanto, embora 
este seja um teste de triagem sanguínea muito eficaz, por 
ser sensível e específico, é menos sensível que a determi- 
nação de protoporfirina hematocítica na detecção da pro- 
toporfiria eritropoiética. 


TESTE DE URINA PARA PORFIRIAS 


Os testes de Watson-Schwartz e de Hoesch para PBG são 
qualitativos e utilizam o reagente de Ehrlich, tendo sido 
utilizados na pesquisa de porfirias urinárias. Um proble- 
ma associado a esses testes é o fato de gerarem resultados 
falso-positivos. Um teste de triagem semiquantitativo 
mais confiável baseia-se no método de Mauzerall-Gra- 
nick, ou na técnica modificada de troca aniônica, a qual 
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detecta PBG. A Fundação Americana de Porfirias disponi- 
biliza valiosas informações sobre testes de porfiria em seu 
website. Quando esse teste é positivo, um teste quanti- 
tativo também deve ser realizado com a mesma amostra. 
A urina pode também ser armazenada para testes adicio- 
nais de ácido aminolevulínico e porfirinas totais. 


DISTÚRBIOS MUCOPOLISSACARÍDICOS 


As mucopolissacaridoses são um grupo de doenças de 
armazenamento lisossômico resultantes de deficiências 
de enzimas lisossômicas específicas. Fragmentos de polis- 
sacarídeos parcialmente metabolizados incluem sulfato 
de dermatina, sulfato de heparan, sulfato de queratina e 
sulfato de condroitina. Esses metabólitos acumulam-se 
nos lisossomos de tecidos conectivos. Alterações somá- 
ticas e neurológicas graves podem resultar desse acúmu- 
lo. Doenças que se enquadram nessa categoria incluem 
síndrome de Hurler, síndrome de Hunter e síndrome de 
Sanfilippo. 

Os mucopolissacarídeos incluem: ácido hialurôni- 
co, ácidos condroitino-sulfúrico A, Be C, condroitina, 
ceratossulfato, heparina e ácido heparina-sulfúrico. Os 
mucopolissacarídeos compõem grande parte da substân- 
cia basal de tecidos conectivos e, portanto, distúrbios do 
metabolismo de mucopolissacarídeos resultam em vários 
defeitos em ossos, cartilagens e tecidos conectivos. Alguns 
dos distúrbios associados ao excesso de mucopolissacarí- 
deos na urina incluem a síndrome de Hurler (gargolismo 
[gene recessivo autossómico ligado ao X]), síndrome de 
Hunter (gargolismo [gene recessivo ligado ao X|), síndro- 
me de Sanfilippo, síndrome de Scheie, síndrome de Mor- 
quio e síndrome de Maroteaux-Lamy. 

Os testes urinários para essas síndromes incluem 
o teste de turbidez de brometo de cetiltrimetilamônio 
(CTAB), teste de turbidez de ácido-albumina, e os testes 
spot de coloração metacromática. Um resultado positivo 
em qualquer um desses testes requer confirmação pela re- 
petição dos mesmos e, em seguida, por um procedimen- 
to químico quantitativo para mucopolissacarídeos, uma 
vez que esses testes apresentam muitos falso-positivos. 
Rezvani e colaboradores” relataram que, dentre os três 
testes, o teste de turbidez bruta por ácido-albumina con- 
sistia na triagem mais confiável. Todavia, a maioria dos 
laboratórios frequentemente substitui essas solicitações 
por varreduras químicas quantitativas mais úteis e pre- 
cisas para os metabólitos dessas doenças em urinas de 24 
horas. 


DISTÚRBIOS DO METABOLISMO DE 
CARBOIDRATOS 


Urinas de pacientes pediátricos devem se rotineiramen- 

te triadas quanto à presença de substâncias redutoras, 
; E ® E a k 

por meio do Clinitest . Esse teste é útil na detecção de 
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galactosúria, uma forma de melitúria (excesso de açúcar 
urinário) e um grave EIM. Várias outras formas de meli- 
turia (lactosúria, pentosúria e frutosúria) não provocam 
efeitos tão graves como a galactosúria. 


GALACTOSEMIA E GALACTOSÚRIA 


As deficiências em enzimas que metabolizam galactose 
resultam em galactosemia e galactosúria. A lactose, o 
açúcar do leite, é composto por glicose e galactose. As 
deficiências da enzima que metaboliza a galactose resul- 
ta em retardo mental, o qual se torna evidente no pri- 
meiro ano de vida. Entretanto, quando a galactosemia 
é detectada precocemente, deficiência mental, catarata e 
doença hepática podem ser prevenidas ou significativa- 
mente minimizadas. Galactose é um açúcar redutor que 
gera resultado negativo em tira reagente para glicose e 
positivo no teste de redução do cobre. Recomenda-se a 
triagem de recém-nascidos quanto à presença desse dis- 
túrbio por meio de um teste de redução de cobre, como 
o Clinitest”. 


FRUTOSÚRIA 


A frutosúria essencial é uma condição benigna decorrente 
da deficiência da enzima frutoquinase. As concentrações 
sérica e urinária de frutose são elevadas após a ingestão 
de sacarose ou frutose. A frutose não reage com a tira rea- 
gente para glicose, mas produz resultados positivos com 
os métodos de redução do cobre. 


DISTÚRBIOS PURÍNICOS 


A doença de Lesch-Nyhan consiste em um extravasamen- 
to purínico hereditário, com excesso de ácido úrico na 
urina, devido à falta do gene que codifica a enzima hi- 
poxantina guanina fosforibosiltransferase. Os pacientes 
exibem deficiência mental, problemas motores graves, 
gota, cálculos renais e tendência autodestrutiva. Um dos 
primeiros sintomas é a presença de cristais de ácido úrico, 
semelhantes à areia alaranjada, nas fraldas. O exame de 
urina revela a presença de cristais de ácido úrico; o labora- 
tório deve estar ciente da possibilidade de encontrar esses 
cristais no exame de urina pediátrico. 


QUESTÕES PARA ESTUDO 


I. Os testes urinários abaixo são mais úteis na detecção 
de doença renal em pacientes diabéticos: 
a. Microalbuminúria 
b. TFG 
c. Creatinina 
d. Todos os testes acima são úteis 


2. Exames de urina e sangue realizados em uma menina 
de 13 anos produziram os seguintes resultados: 


Leucócitos/CGA 5-10 


Gravidade específica 1.015 
pH 7 Hemácias/CGA 25-50 
Proteínas 2+ Cilindros/CPA 
Glicose Negativo  Hialinos 0-2 
Cetonas Negativo  Hemáticos 1-5 
Bilirrubina Negativo  Epiteliais 0-1 
Sangue 3+ Granulosos grosseiro 0-1 
Nitrito Negativo Bactérias: raras 
Leucócitos Positivo Cristais de ácido úrico: 
moderados 

Urobilinogênio 0,1 

unidades 

Ehrlich/dL 


Testes sanguíneos: título de Anti-Estreptolisina O = elevado 


O resultado acima é MAIS consistente com: 
a. infecções por levedura 
b. pielonefrite 
c. glomerulonefrite aguda 
d. insuficiência renal 


3. Qual dos cilindros abaixo está mais associado à glome- 
rulonefrite crônica do que à glomerulonefrite aguda? 
a. Cilindro leucocitário 
b. Cilindro hemático 
c. Cilindro céreo 


d. Cilindro hialino 


4. Qual das doenças sistêmicas contribui para o dano e 
para a doença renal? 
a. Diabetes melito 
b. Lúpus eritematoso sistêmico 
c. Hipertensão 
d. Amiloidose 
e. Todas as anteriores 


5. Cilindros leucocitários são os mais prováveis indica- 
tivos de qual situação? 
a. Cistite 
b. Uretrite 


c. Pielonefrite 
d. Aminoacidúria 


6. Uma menina de 3 anos apresenta edema intenso nas 
pálpebras. Os testes de sangue e urina revelam qual 
dos resultados a seguir: 

a. Albumina sérica: diminuída 

b. Colesterol sérico: elevado 

c. Ureia sérica: elevada 

d. Exame de urina: proteínas 4+; cilindros hialinos, 
granulosos e gordurosos 


Tais resultados são mais compatíveis com: 
a. glomerulonefrite aguda pos-estreptocóccica 
b. doença glomerular de lesão mínima 
c. pielonefrite aguda 
d. diabetes melito 


7. A insuficiência renal está provavelmente mais asso- 
ciada a: 
a. Choque sistêmico, com queda da pressão sangui- 
nea 
b. Reação à transfusão 
c. Urina com alta gravidade específica 
d. ÍTFG 


8. Esta doença é uma das aminoacidúrias mais comuns, 
com a urina apresentando odor de “camundongo”: 
a. Indicanúria 
b. Melaninúria 
c. Fenilcetonúria 
d. Doença de Fanconi 


9. Qual das doenças abaixo resulta na produção e na ex- 
creção de grandes quantidades de ácido homogetísico? 
a. Melanúria 
b. Tirosilúria 
c. Alcaptonúria 
d. Doença da urina de xarope de bordo 


10. Os efeitos danosos desta condição, que envolve o me- 
tabolismo do açúcar do leite, podem ser minimiza- 
dos pelo controle da dieta, quando detectada preco- 
cemente em bebés: 

a. Diabetes insípido 

b. Doença da urina de xarope de bordo 

c. Galactosemia 


d. Frutosúria 


ESTUDO DE CASOS 


Caso 7.1 Uma mulher de 39 anos observa que, repentina- 
mente, sua urina apresenta coloração cinza-escura; a mulher 
desenvolve um quadro de mal-estar geral. Seu volume uriná- 
rio torna-se reduzido e ela apresenta pálpebras inchadas. Sua 
pressão sanguínea torna-se elevada. Ela tem histórico de lúpus 
eritematoso sistêmico, embora seus sintomas urinários, edema 
e hipertensão sejam novos, de forma que ela procura seu mé- 
dico. O médico solicita testes de ureia, creatinina e clearance de 
creatinina, além do exame de urina. Seus resultados são apre- 
sentados a seguir: 


Resultados 
do exame de urina 


Resultados do 
teste sanguíneo 


Tira reagente: proteínas 

4+, sangue 4+, esterase 
leucocitária 1+. 

Os demais testes de tira 
reagente estdo negativos ou 
normais. 

Exame microscópico: 
hemácias 25-50/CGA, com 
várias dismórficas, cilindros 
hemáticos 5-10/CPA, cilindros 
hialinos O-1/CPA. 


Tureia, Tcreatinina 


Além disso, o teste de clearance 
de creatinina revela uma TFG 
expressivamente diminuída 
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Figura 7.4 Cilindro hemático: sedimento urinário (400x). (Com 
permissão do Departamento de Medicina Laboratorial, Universidade de 
Washington.) 


1. Esta condição é aguda ou crônica? 

2. Qual sua suspeita acerca desta condição? 

3. Quais outras condições pertencem a este grupo? 
4 


- Que testes adicionais você poderia realizar, a fim de 
confirmar sua condição? 


Caso 7.2 Uma mulher de 65 anos apresenta um longo his- 
tórico de hematúria microscópica, desenvolvendo oligúria há 
poucos anos. Ela sentia-se fatigada, com uma piora no último 
ano, fazendo-a acreditar que seu quadro estava agravando-se 
há alguns anos. Quando consultou seu médico, ele solicitou 
testes de ureia, creatinina, clearance de creatinina, fósforo sé- 
rico, IgA sérica e exame de urina. Seus resultados encontram- 
-se a seguir: 


Resultados do exame 
de urina 


Resultados do teste 
sanguíneo 


Tira reagente: gravidade específica 
1.010, proteínas 3+, sangue 4+, 
esterase leucocitária 1+ e traços de 
glicose. 

Os demais testes de tira reagente 
estão negativos ou normais. 


Tureia, Tcreatinina 
Tfésforo sérico 


TIgA sérica 


Além disso, o teste de 

clearance de creatinina 

revela uma TFG 

expressivamente diminuída 
Exame microscópico: hemácias 
>100/CGA, leucócitos 5-10/CGA, 
cilindros mistos-cilindros granulosos 
5-10/CPA, cilindros hialinos 0-1/ 
CPA, cilindros céreos 5-10/CPA, 
cilindros celulares mistos 0-1/CPA, 
cilindros céreos largos 0-1/CPA. 
Ausência de crescimento na cultura 
de urina. 
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> 


Figura 7.5 Cilindro largo, com granulacáo fina que está se tornando 
um cilindro céreo, com um fundo celular misto. (Cortesia de McBride 
LJ. Textbook of Urinalysis and Body Fluids: A Clinical Approach. Phila- 


delphia: Lippincott, 1998.) 


ErP PP 


urina? 


Caso 7.3 Uma mulher de 67 anos tem histórico de problemas 
renais e circulatórios e atualmente apresenta oligúria e edema 
acentuado. Ela consulta seu médico, que solicita testes de ureia, 
creatinina, clearance de creatinina, concentração de lipídeos e 
albumina séricos, exame de urina, cultura de urina e testes de 


Esta condição é aguda ou crônica? 

Qual sua suspeita acerca desta condição? 

Quais outras condições pertencem a esse grupo? 
A gravidade específica é importante nesse caso? 
Que problemas adicionais esse exame de urina sugere? 
Qual a importância dos cilindros céreos e largos? 


Por que a paciente apresenta glicose em seu exame de 


sensibilidade. Seus resultados encontram-se a seguir: 


Resultados do teste 
sanguíneo 


Tureia, Tcreatinina 
Tlipídeos séricos, 
Jalbumina sérica 

Além disso, o teste de 
clearance de creatinina 
revela uma TFG diminuída 


Resultados do exame de urina 


Tira reagente: gravidade específica 1.010, 
proteínas 4+, sangue 2+, esterase 
leucocitária 1+ e traços de glicose. 

Os demais testes de tira reagente estão 
negativos ou normais. 


Exame microscópico: hemácias 20-25/ 
CGA, leucócitos 5-10/CGA, corpúsculos 
gordurosos ovais, cristais de colesterol. 
Cilindros mistos-cilindros granulosos 
0-5/CPA, cilindros hialinos 0-1/CPA, 
cilindros céreos 0-1/CPA, cilindros mistos 
leucocitários/ETR 0-1/CPA, cilindros 
gordurosos 0-5/CPA. 

Ausência de crescimento na cultura de 
urina. 





a 


Figura 7.6 Cilindros gordurosos, sedimento urinário (400x). (Com 
permissão do Departamento de Medicina Laboratorial, Universidade de 
Washington.) 





Figura 7.7 Cilindros gordurosos; luz polarizada (POL); sedimento 
urinário (400X). (Com permissão do Departamento de Medicina La- 
boratorial, Universidade de Washington.) 





Figura 7.8 Cilindros granulosos, sedimento urinário. Coloração SM 
(200x). (Cortesia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Flui- 
ds: A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 


wrk 
= 


Esta condição é aguda ou crônica? 

Qual sua suspeita acerca desta condição? 

A gravidade específica é importante nesse caso? 

Que problemas adicionais esse exame de urina sugere? 


Qual a importância dos cilindros céreos? 


e q O 


Células epiteliais tubulares são detectadas nesta con- 
dição? Por quê? 


a 


O que são corpúsculos gordurosos ovais? 


Que tipo de microscopia auxilia na visualização de 
cilindros gordurosos? 


9. Por que a paciente apresenta glicose em seu exame de 
urina? 


Caso 7.4 Uma menina de 5 anos tem histórico de ITUs inferiores 
prévias. Repentinamente, ela fica muito doente e desenvolve urina 
com cor de ferrugem, ardor, dor nas costas e febre. O médico so- 
licita testes de ureia, creatinina, exame de urina, cultura de urina e 
teste de sensibilidade. Seus resultados encontram-se abaixo: 


Resultados do 


teste sanguíneo Resultados do exame de urina 


TNUS, Tcreatinina Tira reagente: proteínas 2+, sangue 14, 


esterase leucocitária 4+, nitrato 4+. 

Os demais testes de tira reagente estão 
negativos ou normais. 

Exame microscópico: leucócitos 25-50/ 
CGA, hemácias 5-10/CGA. 

Cilindros leucocitários 5-10/CPA, cilindros 
hialinos 0-1/CPA, muitas bactérias. 
Cultura de urina: >100.000 colônias de 
E. coli/mL, teste de sensibilidade ainda 
pendente. 

os 0-5/CPA. 

Ausência de crescimento na cultura de 


urina. 





Figura 7.9 Cilindro leucocitário, sedimento urinário (coloração SM 
400x). (Cortesia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Flui- 
ds: A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 7.10 Coloração de Gram direta da urina, revelando bacilos 
gram negativos e três leucócitos (neutrófilos) (1.000x). (Cortesia de 
McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Fluids: A Clinical Approach. 
Philadelphia: Lippincott, 1998.) 


1. Qual a condição da paciente? 


2. Que achados de tira reagente e de microscopia sus- 
tentam esse diagnóstico? 


3. O histórico da paciente tem importáncia? 


4. Sea crianca estivesse tomando vitaminas e doses ex- 
tras de vitamina C, os resultados poderiam sofrer al- 
guma interferéncia? 


Caso 7.5 Um homem de 42 anos foi admitido no pronto- 
-socorro com hematúria e dor. Ele relatou histórico de cálculos 
renais desde a adolescéncia, tendo sido notificado que era por- 
tador de um distúrbio metabólico. O médico solicitou exame de 
urina e análise dos cálculos renais. 

Os resultados do exame de urina encontram-se a seguir: 

Tira reagente: Gravidade específica 1.010, proteínas 2+, san- 
gue 4+, esterase leucocitária 1+. 

Os demais testes foram negativos ou normais. 

Exame microscópico: Hemácias > 100/CGA, leucócitos/CGA 





) 


Figura 7.11 Cristal de cistina. Sedimento urinário (coloração SM 
200). (Cortesia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Flui- 
ds: A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 7.12 Cristal de cistina. Sedimento urinário (coloração SM 
200X). (Cortesia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Flui- 
ds: A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 





Figura 7.13 Cristal de cistina; POL. Observe que com a luz polarizada, 
somente a porção mais espessa do cristal torna-se birrefringente. Sedi- 
mento urinário (200x). (Cortesia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis 
and Body Fluids: A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 





Figura 7.14 Cristal de cistina. Sedimento urinário (coloração SM 
100x). (Cortesia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Flui- 
ds: A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 


Cilindros mistos-cilindros granulosos 5-10/CPA, cilindros hia- 


linos 0-1/CPA, cilindros hemáticos 5-10/CPA, cilindros de células 
mistas 0-1/CPA e vários cristais hexagonais. 


2 
3 
4, 
5 


Qual provável distúrbio metabólico o paciente possui? 
Esses achados são típicos de cálculos renais? 

O que provoca esse distúrbio? 

Cite dois distúrbios relacionados. 


Que testes adicionais poderiam ser realizados? 
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Introdução aos 





CAPÍTULO 





Fluídos Corporais 





Termos essenciais 


LÍQUIDO AMNIÓTICO 
BIRREFRINGÊNCIA 
LAVADO BRONCOALVEOLAR 
LÍQUIDO CEREBROSPINAL 
CITOCENTRÍFUGA 

FEZES 

LUZ POLARIZADA 

SÊMEN 

LÍQUIDOS SEROSOS 
LÍQUIDO SINOVIAL 
SECREÇÕES VAGINAIS 


Objetivos do estudo 





i 


T a A Q N 


~J 


10. 


Identificar qual setor laboratorial realiza as análises dos diferentes 
fluidos corporais. 


. Descrever a composição dos fluidos corporais. 

. Descrever a principal função dos fluidos corporais. 

. Explicar o processo de acúmulo de fluidos nas cavidades corporais. 

. Listar as causas do aspecto anormal de fluidos corporais. 

. Explicar o uso de um hemocitômetro na realização de contagens de 


células de fluidos corporais. 


. Explicar o uso de uma citocentrífuga no preparo de esfregaços. 
. Correlacionar diluentes que podem ser utilizados em contagens 


com hemocitômetro ao fluido com o qual eles mais provavelmente 
seriam empregados. 


. Sugerir técnicas para minimizar a destruição celular durante a pre- 


paração de esfregacos. 
Explicar o uso de microscópio óptico de luz clara, luz polarizada e 
luz compensada na identificação de cristais. 
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estudo de fluidos corporais traz desafios para o 

laboratório. A análise envolve múltiplos departa- 

mentos laboratoriais e conhecimento especializa- 
do sobre cada tipo de fluido. A hematologia é importante 
para o exame das células e cristais encontrados, análises 
químicas são necessárias para avaliar importantes altera- 
ções fisiológicas no paciente, a microbiologia pode auxi- 
liar na detecção de agentes infecciosos em uma membrana 
ou cavidade corporal contigua, e os testes imunológicos, 
bem como outros testes variados, também podem forne- 
cer ao médico informações críticas. Consultas adicionais 
ao setor de patologia podem ser necessárias para a identi- 
ficação de células tumorais e outras células anormais. 


COMPOSIÇÃO DOS FLUIDOS CORPORAIS 


Embora os fluidos corporais variem quanto à compo- 
sição, eles têm alguns elementos em comum. Os papéis 
críticos da água e dos eletrólitos são determinantes im- 
portantes de qualquer composição e movimento dos flui- 
dos no organismo. A água e os eletrólitos desempenham 
papéis cruciais em vários processos metabólicos. A água 
entra no sistema pelo consumo de água ou alimentos, e 
também por processos metabólicos celulares. Por exem- 
plo, a água da oxidação pode originar cerca de 300 mL 
de água por dia. Os fluidos corporais podem ser intra 
ou extracelulares, estando cerca de 55% da água situados 
intracelularmente e cerca de 45%, extracelularmente.” O 
fluido extracelular pode ainda ser subdividido em líquido 
intersticial, líquidos transcelulares em várias cavidades 
corporais e plasma. Os fluidos tipicamente deslocam-se 
pelo corpo devido a várias forças e condições do orga- 
nismo. A composição de eletrólitos e enzimas do fluido 
intracelular difere daquela dos fluidos extracelulares, e o 
conhecimento dessas diferenças pode auxiliar no enten- 
dimento dos processos de doenças. Por exemplo, os níveis 
de potássio são mais altos no interior da célula do que 
no exterior, e as concentrações de sódio também variam 
entre o fluido intracelular e o fluido extracelular. Depen- 
dendo das condições locais de várias membranas e teci- 
dos adjacentes, as concentrações de outros constituintes 
dos fluidos também podem ser alteradas. O exame das 
diferenças bioquímicas, juntamente com o exame dos ele- 
mentos celulares, pode auxiliar no diagnóstico e no mo- 
nitoramento das condições do paciente. 


TIPOS DE FLUIDOS CORPORAIS 


Os fluidos corporais são diversos e variam quanto a as- 
pecto físico, características, tipos celulares e contagens 
de células. Em geral, as análises dos fluidos corporais são 
mais úteis na avaliação de inflamação, infecção, neopla- 
sia maligna e hemorragia. Os fluidos corporais podem 
ser divididos em categorias como líquido cerebrospinal, 
variados líquidos serosos das cavidades revestidas por 
membranas serosas, líquido sinovial, sêmen, secreções 


vaginais, secreções respiratórias como aquelas derivadas 
de lavado broncoalveolar, líquido amniótico, e mesmo 
fezes, que são consideradas nesta categoria, embora exis- 
tam mais fluidos corporais não abrangidos por essa lista. 
Tecnicamente, a urina também pertence a esta categoria, 
contudo já abordamos o assunto no início deste texto. 


ACÚMULO DE EXCESSO 
DE FLUIDOS CORPORAIS 


A quantidade de líquidos serosos encontrados no espaço 
entre um órgão e o envoltório membranoso que engloba o 
órgão varia de acordo com o sítio corpóreo. Normalmen- 
te, apenas uma pequena quantidade de fluido encontra-se 
presente: <30 mL de líquido pleural, <50 mL de líquido 
pericárdico, <100 mL de líquido peritoneal. Os fluidos 
corporais são necessários à lubrificação da interface ór- 
gão/cavidade corporal durante o movimento. Um equilí- 
brio delicado é mantido pelos vasos capilares e linfáticos. 
Qualquer obstrução ou alteração de pressão nesses vasos 
pode afetar a quantidade de fluido e seus constituintes.” 

Diversas forças, internas e externas aos capilares, 
atuam em conjunto para manter o equilíbrio fluídico. A 
pressão coloido-osmótica do tecido (pressão de líquido in- 
tersticial), juntamente com a pressão hidrostática do capi- 
lar (pressão de filtração), regula o fluxo de saída do fluido 
a partir do capilar. A pressão coloido-osmótica do capilar 
e a pressão hidrostática do tecido regulam o fluxo de en- 
trada do fluido no capilar a partir do tecido.” A Figura 8.1 
ilustra a direção dessas forças. A remoção normal de flui- 
dos que penetram no espaço intersticial é realizada pelo 
sistema linfático. A Figura 8.2 apresenta o fluxo normal 
de fluidos entre a corrente sanguínea, os tecidos e os va- 
sos linfáticos. Entretanto, um desequilíbrio nas pressões 
provoca a saída excessiva de fluido para os espaços tissula- 
res, podendo levar ao acúmulo deste na cavidade corporal. 
Esse acúmulo de fluido é denominado derrame. As causas 
e tipos de derrame são explicados no Capítulo 10. 


Extremidade Extremidade 
arterial venosa 
Pressão Pressão 
de filtração coloido-osmótica 
capilar 


capilar 
















Pressão Pressão 
hidrostática de líquido 
tissular intersticial 


Canais linfáticos 


Figura 8.1 Forças que determinam a troca de fluidos em nível capilar. 
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Na extremidade venosa do 
capilar: o movimento 
predominante do fluido ocorre 
dos espaços intersticiais para a 
corrente sanguinea 


Na extremidade arterial do 
capilar: o movimento 
predominante do fluido ocorre 
da corrente sanguínea para 
os espaços intersticiais 


O excesso de fluido e as 
proteínas extravasadas 
drenam para o interior dos 
vasos linfáticos 


Figura 8.2 Trocas através das membranas capilares na formação e na remoção de líquido intersticial. 




















PRA ee ET RE ARA NES PR O A fluido é bastante pequena, restringindo-se à quantidade 
ETA DE FLUIDOS CORPORAIS 

ESA o al AA | entre as duas camadas adjacentes de membranas serosas. 
Na doença, essa quantidade de líquido pode aumentar de 


alguns mililitros a alguns litros. 





O procedimento para coleta de amostras de fluidos corpo- 
rais envolve um procedimento cirúrgico simples, denomi- 
nado geralmente de acordo com o sítio da coleta. Uma co- 
leta de líquido pleural é denominada toracentese, enquanto ASPECTO DO FLUIDO CORPORAL 
o líquido cerebrospinal* (LCS) é obtido por uma punção 
espinal. A Tabela 8.1 lista os fluidos corporais comumente 
examinados e o procedimento utilizado para a coleta. 


A cor e turbidez normais dos fluidos corporais dependem 
da cavidade corporal da qual eles foram obtidos. O LCS e 
o líquido sinovial normalmente são incolores e límpidos, 
ao passo que os líquidos serosos em geral são levemente 


VOLUME DO FLUIDO CORPORAL amarelados e límpidos. Os termos utilizados para des- 
DC Crever O aspecto dos fluidos corporais estão listados na 
O volume do fluido corporal também varia significativa-  Tabela 82. 


mente, dependendo de sua fonte. Além disso, uma doenca 
pode alterar de forma drástica a quantidade de fluido 
corporal presente. Isso é especialmente verdadeiro em re- 


lacáo ao líquido seroso, em que a quantidade normal de Tab ela 8.2 | Termos comumente utilizados na 


descricáo do aspecto dos fluidos 





corporais 
Tabela 8.1 | Fluidos corporais comumente Turbidez Cor 
analisados | | 
Límpido Incolor 
Fluido corporal Procedimento Enevoado Rosa ou vermelho 
Ri có a A A deter PD US, (indicado pela presença de 
Líquido cerebrospinal Puncáo lombar hemoglobina ou hemácias) 
(LCS) Turvo Seroso (semelhante ao soro) 
Liquido pleural Toracentese Leitoso (indica a presenca de Sanguineo (semelhante ao 
Líquido pericárdico Pericardiocentese gordura) | sangue) o 
Líquido peritoneal Paracentese (termo geral utilizado para a Oleoso (indica presença de Xantocrômico (indica a o 
(ascite) punção de qualquer cavidade corporal contraste radiológico) degradação de hemoglobina) 
A Purulento (indica presença de Verde amarelado (indica 
muitos leucócitos) sepse) 
* N. de R.T.: Termo também conhecido como líquido cefalorraquidia- Película (somente LCS, indica 
no e liquor. Optou-se pela terminologia anatômica oficial, publicada presença de excesso de proteínas) 
em: SOCIEDADE BRASILEIRA DE ANATOMIA. Terminologia anatômica Coagulado | 


internacional. São Paulo: Manole, [2001]. 
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Cor ou turbidez anormais podem indicar alterações 
fisiológicas decorrentes de doença na cavidade corporal 
da qual o fluido foi retirado. Estas anormalidades dos 
fluidos corporais são detalhadas em cada capítulo corres- 
pondente. 


CONTAGENS DE CÉLULAS 
EM FLUIDOS CORPORAIS 


Embora contadores celulares automatizados estejam em 
contínuo aprimoramento (ver Capítulo 15), a maioria das 
contagens de células ainda é realizada manualmente, uti- 
lizando-se o hemocitômetro. O mais comumente utiliza- 
do é o hemocitômetro de Neubauer. Conforme ilustrado 
na Figura 8.3, o hemocitômetro possui uma plataforma 
em cada lateral. Cada plataforma apresenta um campo 
quadriculado entalhado, que apresenta marcações para 
facilitar a contagem. As seções maiores do campo qua- 
driculado correspondem a um milímetro quadrado. A di- 
mensão total do campo é de 3 x 3 milímetros, perfazendo 
um total de nove milímetros quadrados. Cada milímetro 
quadrado é ainda subdividido, propiciando graus varia- 
dos de detalhamento. 

Esses campos são entalhados em uma lâmina de vidro 
espessa e apresentam uma canaleta que os isola. A parede 
externa da canaleta é 0,1 mm mais alta do que a platafor- 
ma na qual os campos estão entalhados. Uma laminula es- 
pecial, corrigida opticamente, é depositada sobre a área do 
campo quadriculado, de modo que suas bordas apoiem-se 
nas paredes da canaleta. Essa profundidade deve ser consi- 
derada durante o cálculo de contagens celulares realizadas 
com o hemocitômetro. Os dois lados do hemocitômetro 
são inoculados com uma amostra não diluída e homoge- 
neizada adequadamente. Quando a amostra se deposita 
nas linhas do campo quadriculado, os dois lados são con- 
tados, sendo calculada a média quando os valores obtidos 
encontram-se em uma faixa de 20%. Se uma precisão de 
20% ou mais não for obtida, a amostra é novamente ho- 
mogeneizada, inoculada e contada. 

Normalmente, todas as células presentes nos nove 
milímetros quadrados são contadas, determinando-se a 
contagem celular por milímetro quadrado. Entretanto, 


Visão lateral 
profundidade da 
canaleta = 0,1 mm 












Visão superior 


Campo quadriculado do 
hemocitômetro 9 mm 


Figura 8.3 Diagramas do hemocitómetro de Neubauer. (Modificada 
de Spahn MA, Brackman E. Manual Cell Counting Techniques. Dayton, 
OH: Educational Materials for Health Professional Inc, 1987) 


quando a concentração de células é elevada, ajustes po- 
dem ser realizados no procedimento. Um número me- 
nor de milímetros quadrados pode ser contado, podem 
ser realizadas diluições ou uma combinação de ambos. 
Quando muitas hemácias estão presentes, a contagem do 
milímetro quadrado central pode ser tão precisa quanto 
a contagem de todos os nove. Se a concentração de hemá- 
cias for extremamente elevada, o preparo de uma diluição 
e a contagem de cinco (quatro cantos e o centro) das áreas 
médias do milímetro quadrado central podem ser aceitá- 
veis. Os laboratoristas devem avaliar e estabelecer crité- 
rios em relação ao uso de técnicas ajustadas de contagem 
celular nas contagens de células de fluidos corporais. 

Quando há a presença de muitas células nucleadas, 
a contagem dessas células nos milímetros quadrados dos 
quatro cantos é, com frequência, suficiente. 

Uma fórmula simples a ser lembrada, quando da 
realização de cálculos de contagem com hemocitômetro 
consiste em: 


Contagem celular = N x D x 10/A. N é o número de cé- 
lulas contadas. D corresponde ao fator de diluição. 
É necessário multiplicar por 10 para compensar a profun- 
didade de 1 mm. Então, o produto é dividido por A 
(área contada em milímetros quadrados). É importan- 
te observar que os milímetros quadrados NÃO equi- 
valem ao número de quadrados contados. Este cálcu- 
lo resulta no número de células por milímetro cúbico. 


Por exemplo, se for realizada uma contagem de um 
fluido corporal não diluído e 35 leucócitos forem contados 
nos nove milímetros quadrados, o cálculo será 35 x 1 x 10/9 
= 39 por milímetro cúbico. Quando uma amostra é rela- 
tivamente sanguinolenta, ela pode ser diluída e uma área 
menor pode ser contada. Por exemplo, se for realizada uma 
diluição 1:10 com uso de solução salina e 127 hemácias 
forem contadas usando o centro do milímetro quadrado 
central e seus quatro cantos (um quinto de um milímetro 
quadrado), o cálculo consiste em 127 x 10 x 10/(1/5) OU 
127 x 100 x 10 x 5, uma vez que dividir por uma fração cor- 
responde a multiplicar por seu inverso. Portanto, a multi- 
plicação por cinco equivale à divisão por 1/5. Este exemplo 
resulta em 63.500 hemácias por milímetro cúbico. 

Para a realização precisa dessas contagens, alguns flui- 
dos corporais requerem a adição de substâncias à amostra 
a fim de reduzir sua viscosidade ou prevenir a coagulação, 
facilitando a contagem. O ácido acético é frequentemente 
utilizado nos diluentes para contagem celular, a fim de li- 
sar hemácias e intensificar os núcleos de leucócitos. O áci- 
do acético não pode ser utilizado em líquido sinovial, uma 
vez que precipita o ácido hialurônico presente neste fluido. 
Pode ser necessária a adição de uma solução de hialuronida- 
se na realização da contagem precisa de líquido sinovial. Em 
caso de líquidos serosos e LCS, solução salina hipotônica ou 
oxalato de amônio 1% podem lisar hemácias, mantendo in- 
tactos os leucócitos para a contagem. Corantes também po- 
dem ser adicionados para a diferenciação de células, como 
o azul de metileno, para a diferenciação entre hemácias e 
leucócitos nas contagens celulares.” 





Figura 8.4 Citocentrifuga. 


MORFOLOGIAS CELULARES 
E DIFERENCIAIS 


A morfologia de células anormais e normais de determina- 
do fluido corporal deve ser conhecida para permitir a aná- 
lise de fluidos corporais. Um citologista ou patologista 
pode auxiliar na identificação dessas células, especialmen- 
te em casos de neoplasia maligna. Para o exame de células 
de fluidos corporais, há preferência por preparações cito- 
centrifugadas. A citocentrifugação emprega uma amostra 
relativamente pequena, é rápida, requer pouca habilidade 
e permite boa recuperação de células, com menor grau de 
distorção celular. Preparações citocentrifugadas de flui- 
dos corporais são adequadas para uma variedade de téc- 
nicas de coloração. Essa técnica requer a aquisição de uma 
centrífuga especial e rotores que a acompanham. Uma 
citocentrífuga é apresentada na Figura 8.4. Uma cubeta 
e uma lâmina são montadas e posicionadas no rotor da 
centrífuga, conforme ilustrado na Figura 8.5. A tampa da 
cubeta é removida e uma ou duas gotas de fluido corporal 
são pipetadas na cubeta. A tampa da cubeta é recolocada, 





Figura 8.5 Método de citocentrifugação para concentração de fluido 
corporal. Um conjunto contendo uma cubeta especial, com papel de filtro 
aderido e uma lâmina de vidro, é fixado na citocentrífuga. São pipetadas 
na cubeta uma ou duas gotas de fluido bem-homogeneizado. As tampas 
são fechadas e a amostra é centrifugada a 500 rpm por 5 minutos. 
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Figura 8.6 Esfregaços preparados por citocentrifugação são mar- 
cados com lápis de cera para delinear a área de depósito celular. Os 
esfregaços são corados com Wright para avaliação microscópica. 


a tampa do rotor da centrífuga é fixada, e a centrífuga é 
fechada. O tempo e a velocidade são programados (geral- 
mente 5 minutos a 500 rpm) e aciona-se o botão iniciar. As 
cubetas são removidas após a centrifugação, e um círculo 
é desenhado na face inferior da lâmina para indicar a área 
de depósito celular. Isso é realizado porque nem todos os 
fluidos corporais apresentam quantidade suficiente de cé- 
lulas para permitir a visualização macroscópica. Então, as 
lâminas são coradas com Wright. A Figura 8.6 apresenta 
uma lâmina não corada e outra corada. 

Se não houver disponibilidade de uma citocentrífu- 
ga, um método de centrifugação pode ser utilizado. Um 
pequeno copo plástico de coleta de amostra é fixado a 
uma lâmina de vidro envolta por papel de filtro que con- 
tém um orifício, o qual é alinhado com o copo da amos- 
tra. O conjunto é invertido e as células são gentilmente 
depositadas sobre a lâmina, à medida que o líquido do 
fluido corporal é absorvido pelo papel de filtro. 

Uma solução de albumina 22% é adicionada aos flui- 
dos corporais citocentrifugados que contêm menor teor 
de proteínas, a fim de aumentar o rendimento de células 
e reduzir sua distorção. Contudo, a adição de albumina 
não é necessária em casos de líquido sinovial caso sua vis- 
cosidade ou seu teor de proteínas seja elevado. Deve-se ter 
o cuidado de evitar a contaminação dessa solução de al- 
bumina, uma vez que pode alterar os resultados. 


ANÁLISE MICROSCÓPICA DE CRISTAIS 


Alguns fluidos corporais, especialmente líquido sinovial 
e urina, contêm cristais que podem ser distinguidos por 
microscopia. Técnicas especiais, como microscopia pola- 
rizada e microscopia polarizada compensada, podem ser 
necessárias para distinguir diferentes cristais. Uma lente 
polarizante permite a passagem de luz que vibra somente 
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em uma direção, bloqueando a restante. Se uma segunda 
lente polarizante for posicionada nesse percurso, paralela 
à primeira lente, a luz prosseguirá como na primeira len- 
te. Se a segunda lente for posicionada nesse percurso, per- 
pendicularmente à primeira (conhecida como “posição 
cruzada”), toda a luz será bloqueada. A primeira lente é 
denominada “filtro polarizante” e situa-se mais próxima 
à fonte luminosa, abaixo do condensador. A segunda len- 
te filtrante é denominada “analisador” e localiza-se entre 
a lente objetiva e a lente ocular.” 

Alguns cristais, quando posicionados entre lentes 
polarizadas cruzadas, são capazes de rotacionar o plano 
da luz polarizada, permitindo que ela atravesse a segun- 
da lente perpendicular. Esses cristais são descritos como 
capazes de “polarizar” a luz e serem opticamente ativos. 

Outra propriedade que determinados cristais pos- 
suem consiste na birrefringência. A birrefringência é de- 
tectada com luz polarizada compensada. Quando uma 
compensação é utilizada, um compensador vermelho é 
acrescentado entre o cristal e o analisador. A birrefringên- 
cia é uma refração dupla (ou dobramento) da luz em dois 
raios, um paralelo ao eixo da luz e o outro em ângulos 
retos em relação ao primeiro. Esses dois raios apresentam 
velocidades e índices de refração distintos. A birrefringên- 
cia recebe denominação positiva ou negativa. Os cristais 
exibem cores diferentes na birrefringéncia negativa e na 
positiva. A luz polarizada e a luz polarizada compensada 
são úteis na detecção e na identificação de vários cristais 
urinários e sinoviais. No líquido sinovial, dois cristais de 
aspecto similar, urato monossódico e pirofosfato de cál- 
cio, podem ser diferenciados pelo uso da birrefringência. 
Os cristais de urato monossódico polarizam intensamen- 
te com birrefringência negativa, ao passo que os cristais 
de pirofosfato de cálcio exibem polarização fraca com bir- 
refringência positiva, com luz polarizada compensada.” 


QUESTÕES PARA ESTUDO 


Associe os tipos de análise de fluidos corporais com a se- 
ção laboratorial que as realiza. 
A. Química 


B. Hematologia 

C. Microbiologia 

l. _ contagem de células sanguineas 

2. — detecção química 

3. identificação de agentes infecciosos 

4. A água penetra nos vários sistemas do organismo por: 


a. consumo de água 

b. consumo de alimentos 

c. processos metabólitos celulares 
d. todas as anteriores 


5. A principal função dos fluidos corporais é: 
a. preencher interfaces entre cavidades corporais e 
órgãos 


b. criar uma barreira entre sistemas de órgãos 
c. fornecer hidratação aos órgãos 
d. todas as anteriores 


Associe a força hidrodinâmica com a direção do movi- 
mento do fluido 
entrada de fluido no capilar 


saída de fluido do capilar 


_ pressão hidrostática capilar 


A. 

B. 

6. — pressão coloido-osmótica capilar 
T. 

8. pressão coloido-osmótica tissular 
9. 


_ pressão hidrostática tissular 


Associe cada fluido corporal com o procedimento utiliza- 
do para sua coleta. 

A. Punção lombar 

B. Pericardiocentese 

C. Paracentese 

D. Toracentese 


10. __ líquido ascítico 

11. — líquido cerebrospinal 
12. — líquido pericárdico 
13. __ líquido pleural 


Associe a descrição do aspecto dos fluidos corporais com 
a provável causa 

A. Leitoso 

Oleoso 

Purulento 

Sanguíneo 

Xantocrômico 

Verde-amarelado 


On y 


mmo 


tema, 
> 


— número elevado de hemácias 
15. | número elevado de leucócitos 
16. ___ indica a degradação de hemoglobina 


17. __ quantidades elevadas de gorduras podem es- 
tar presentes 


18. Contagens de células de fluidos corporais normal- 
mente devem ser realizadas utilizando que tipo de 
diluição? 

a. 1:1 
b. 1:2 
c. 1:10 
d. 1:20 


19. O método preferencial para a realização de conta- 
gens celulares diferenciais em fluidos corporais uti- 
liza: 

a. um contador de células automatizado 

b. concentração da amostra por sedimentação 

c. citocentrifugação da amostra 

d. adição de corante à contagem do hemocitômetro 


20. A propriedade de birrefringência do cristal é observa- 
da utilizando 
a. luz clara 
b. luz compensada 
c. luz fluorescente 
d. luz polarizada 


ESTUDO DE CASO 


Caso 8.1 Um fluido obtido por toracentese foi recebido pelo 
departamento de hematologia do laboratório clínico. A amostra 
não diluída continha 190 hemácias e 840 células nucleadas 
nos nove quadrantes grandes do hemocitômetro. Algumas go- 
tas da amostra foram utilizadas para confeccionar um esfregaço 
por citocentrifugação, em seguida corado com Wright. 


1. Quais são as contagens celulares dessa amostra? 
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2. A preparação citocentrifugada continha células não 


reconhecíveis, muitas das quais mostraram-se frag- 
mentadas. Que procedimento poderia ser adotado 
para obter-se um esfregaço mais adequado? 
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CÉLULAS EPENDIMAIS 

ERITROFAGOCITOSE 

GLIOMAS 

CRISTAIS DE HEMATINA 

HEMORRAGIA 
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14. 
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18. 


19. 
20. 





Explicar a utilidade da análise do líquido cerebrospinal na avaliação 
do sistema nervoso central. 


. Explicar a função do líquido cerebrospinal. 
. Explicar a função da barreira hematoencefálica. 
. Listar as indicações e contraindicações da realização de análise de 


líquido cerebrospinal. 


. Descrever a anatomia do sistema nervoso central. 
. Explicar a formação, circulação e reabsorção de líquido cerebrospi- 


nal. 


. Denominar e descrever o procedimento de coleta de líquido cere- 


brospinal. 


. Comparar e diferenciar o aspecto do líquido cerebrospinal na saúde 


e na doença. 


. Listar os constituintes normais do líquido cerebrospinal e suas con- 


centrações normais. 

Discutir o mecanismo de manutenção das concentrações normais 
dos compostos químicos do líquido cerebrospinal. 

Sugerir testes de LCS para o diagnóstico de distúrbios do sistema 
nervoso central (meningite, hemorragia, etc.). 

Diferenciar resultados de líquido cerebrospinal não comprometido 
e comprometido (hemorragia versus punção traumática, efeitos cola- 
terais originados por procedimentos de testes e intervenções). 

Usar resultados de testes químicos para avaliar a integridade da bar- 
reira hematoencefálica. 

Comparar e diferenciar resultados da química do líquido cerebrospi- 
nal na saúde e na doença. 

Identificar células normalmente presentes no líquido cerebrospinal. 
Explicar a fisiopatologia resultante de constituintes celulares anor- 
mais no líquido cerebrospinal. 

Sugerir procedimentos microbiológicos apropriados para a detecção 
de microrganismos no líquido cerebrospinal. 

Explicar o uso de procedimentos imunológicos no diagnóstico de 
distúrbios do sistema nervoso central. 

Interpretar os resultados da análise de líquido cerebrospinal. 
Correlacionar os resultados da análise de líquido cerebrospinal com 
possíveis etiologias de distúrbios do sistema nervoso central. 
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líquido cerebrospinal (LCS) é produzido no cére- 
bro e desempenha diversas funções. Esse líquido 
fornece aos médicos uma ferramenta para ava- 
liar o sistema nervoso central (SNC). As indicações para 
a realização de uma punção lombar e um exame de LCS 
incluem suspeita de encefalite, meningite, esclerose múl- 
tipla, neurossífilis e hemorragia subaracnoide, dentre 
outros distúrbios. Esse procedimento é geralmente rea- 
lizado em pacientes que apresentam convulsões não ex- 
plicadas ou naqueles com febre de origem desconhecida. 
Demência e estados agudos de confusão também podem 
levar o médico a realizar uma punção lombar e um exame 
de LCS. A punção lombar não deve ser realizada quando 
houver infecção ou inflamação no sítio de punção. O uso 
de tal sítio pode induzir à meningite. 
Este capítulo contém uma breve revisão da anatomia 
e fisiologia do LCS. Os testes laboratoriais são detalhados 
e as condições que afetam os resultados de testes de LCS 
são resumidas. 


ANATOMIA CEREBROSPINAL 


O cérebro é contido pelo crânio, e a medula espinal per- 
corre o centro das vértebras. O cérebro e a medula espinal 
são envoltos por três camadas de membranas, as menin- 
ges. A membrana mais externa é a dura-máter, a mem- 
brana intermediária é a aracnoide, também referida como 
aracnóidea, e a membrana mais interna é a pia-máter. A 
pia-máter se adere à superfície do tecido neural. A dura- 
-máter contém seios. As vilosidades da aracnoide estão 
localizadas nos seios durais. Essas vilosidades são her- 
niações da membrana aracnoide, dirigidas ao lúmen dos 
seios durais. Células epiteliais de origem ectodérmica re- 
vestem várias estruturas do SNC. As estruturas revestidas 
por células epiteliais, denominadas células ependimais, 
incluem o ventrículo cerebral e o canal neural da medula 
espinal. As células epiteliais que revestem o plexo coroi- 
de são denominadas células coroides. Juntamente com 
o epitélio dos capilares, as células coroides formam a bar- 
reira hematoencefálica. Células epiteliais mesodérmicas 
revestem a pia e a aracnoide. Essas células são denomina- 
das células mesoteliais pia-aracnoides (MPA).* 

Células ependimais e células coroides possuem caracte- 
rísticas morfológicas similares. Os dois tipos celulares apre- 
sentam 25 a 40 micrómetros e contém um único núcleo 
grande. O núcleo é esférico ou oval e corresponde a um ter- 
co da célula. O núcleo geralmente localiza-se de forma ex- 
céntrica no citoplasma e pode exibir nucléolos. O citoplas- 
ma pode conter vacúolos. Ambos os tipos de células podem 
ser observados em agrupamentos do mesmo tipo celular.” 

As células MPA assemelham-se a células da linhagem 
monocítica. Elas exibem tamanho de 15 a 25 micróme- 
tros e contém um núcleo que corresponde a aproxima- 
damente metade do tamanho da célula. O núcleo das 
células MPA é esférico ou oval, apresentando um padráo 
de cromatina frouxa, e pode conter nucléolos. O cito- 
plasma pode conter vacúolos. As células MPA podem ser 


observadas em agrupamentos e exibem a capacidade de 
E 2 
transformar-se em macrófagos. 


FUNÇÃO 


O líquido cerebrospinal atua como um fluido protetor, 
revestindo e lubrificando o cérebro e o canal vertebral. 
Isso amortece e previne lesões ao cérebro, que poderiam 
ocorrer como resultado das forças gravitacional e iner- 
cial. O LCS circula no espaço entre duas membranas, a 
aracnoide e a pia-máter. Ele também banha o cérebro e 
a medula espinal, bem como atua como um fluido de 
permuta de nutrientes e de produtos metabólicos finais. 
Outra função do LCS consiste em ajustar seu volume em 
resposta a alterações nos vasos cerebrais.” 


FORMAÇÃO 


O LCS origina-se a partir de duas fontes. As redes de vasos 
sanguíneos capilares nos ventrículos cerebrais, conheci- 
das como plexos coroides ventriculares, produzem apro- 
ximadamente 70% do LCS. O processo consiste em uma 
combinação de secreção ativa e ultrafiltração plasmática. 
Aproximadamente 30% são formados pelas células epen- 
dimais de revestimento dos ventrículos e do espaço cere- 
bral/subaracnoide. O volume de LCS é normalmente de 
90 a 150 mL em adultos, com uma taxa de produção de 
500 mL/dia ou 20 mL/hora. O volume em neonatos nor- 
malmente é de 10 a 60 mL. 


CIRCULAÇÃO 


Após sua formação nos ventrículos, o LCS deixa os ven- 
trículos através dos forâmens e circula pelos dois hemis- 
férios cerebrais, desce ao longo da medula espinal até as 
raízes nervosas. A circulação do LCS ocorre lentamente, 
fornecendo o tempo necessário para o contato prolonga- 
do com as células do SNC. Nos seios durais, o LCS é reab- 
sorvido pelas vilosidades aracnoides. A Figura 9.1 ilustra 
o fluxo do LCS ao redor do SNC, e a Figura 9.2 detalha a 
estrutura das meninges. 


COMPOSIÇÃO 


As secreções e o plasma ultrafiltrado que compõem o 
LCS são complexos e refletem a concentração das subs- 
tâncias plasmáticas. A água e as substâncias solúveis 
em água, como cloreto, CO,, creatinina, glicose e ureia, 
difundem-se rapidamente através da barreira hematoen- 
cefálica. Algumas substâncias, como creatinina, glicose 
e ureia, requerem várias horas para atingir o equilíbrio. 
Substâncias lipossolúveis, incluindo drogas e álcool, 
difundem-se do plasma para o LCS proporcionalmente 
às suas características de solubilidade. Um gradiente de 
concentração do plasma para o LCS controla a difusão 
de proteínas, com as moléculas maiores demandando 
maior tempo para se difundirem. 
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Figura 9.1 Anatomia do sistema 


Canal central da medula espinal 


As concentrações de substâncias encontradas no LCS 

devem sempre ser comparadas às suas concentrações 
pipa * 
plasmáticas. 


COLETA DE ESPÉCIME 


As indicações para o exame de LCS incluem neoplasia ma- 
ligna de SNC, doenças desmielinizantes, infecções das me- 
ninges e hemorragia subaracnoide. O procedimento para 
coleta de LCS é conhecido como punção lombar. Uma 
contraindicação para a realização dessa punção é a presen- 
ça de infecção no sítio de punção. Uma punção lombar 
em uma área infectada pode promover a disseminação da 
infecção para as meninges. Entretanto, a bacteremia não 
representa contraindicação, uma vez que o exame de LCS 
pode confirmar ou descartar meningite concomitante. 

O sítio mais comum utilizado para a punção lombar 
é o espaço intervertebral entre L3 e L4. O uso desse sítio 
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nervoso central. De Snell R. Clinical 
Neuroanatomy Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2001. 


evita danos à medula espinal em adultos, uma vez que a 
medula não se estende até essa região. Em crianças pe- 
quenas e bebês, a medula espinal pode estender-se a tal 
região; assim, O espaço intervertebral entre L4 e LS é utili- 
zado nesses casos. A Figura 9.3 ilustra o posicionamento 
da agulha entre L4 e LS para a coleta de LCS. 

O sítio da punção lombar é criteriosamente higie- 
nizado e aplica-se anestesia local. A punção lombar é 
realizada e, com a agulha posicionada na dura-máter, a 
pressão do LCS é medida utilizando-se um manômetro 
graduado ligado à seringa. O LCS é coletado quando a 
pressão encontra-se normal e não apresenta queda signi- 
ficativa ao início da coleta.” 

Em geral, 10 a 20 mL de LCS são coletados em 3 ou 4 
tubos estéreis, numerados de forma sequencial. Quais tes- 
tes serão realizados com cada tubo depende do protocolo 
do laboratório ou da requisição específica do médico. Um 
protocolo comum consiste na realização de análise quí- 
mica e imunológica no tubo número um, procedimentos 
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Figura 9.2 Detalhes das meninges. 
De Cormack DH. Ham's Histology. 
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Figura 9.3 Posicionamento da agulha para coleta de LCS. (Cortesia 
de Wolters Kluwer, Skokie, IL.) 


microbiológicos no tubo número dois e contagens celu- 
lares no tubo número três. A Figura 9.4 ilustra os frascos 
típicos nos quais o LCS é coletado. Observe que os tubos 
são pré-numerados. 
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Praticamente todos os setores laboratoriais podem estar 
envolvidos na avaliação do LCS. Testes laboratoriais que 
podem ser realizados em LCS incluem, mas não se limi- 
tam a, avaliação macroscópica, avaliação microscópica de 
contagem e tipo celular, análise química, culturas micro- 
biológicas e análises imunológicas e moleculares. Alguns 
desses testes estão além do escopo desse texto. Contudo, 
os procedimentos laboratoriais mais comuns foram in- 
cluídos. 


CARACTERÍSTICAS FÍSICAS 


A cor e a turbidez são observadas. Se um quarto tubo for 
coletado, ou quando as contagens de células forem com- 
pletadas, o tubo pode ser refrigerado e observado quanto 
à formação de película. 

O LCS normal é límpido e incolor, com viscosidade 
similar à água. Turbidez anormal é observada quando há 
a presença de células sanguíneas, microrganismos ou re- 
síduos proteicos. Graus variados de turvação do LCS, em 
decorrência da presença de células, recebem a denomina- 





























Figura 9.4 Frascos para amostras de líquido cerebrospinal. 


ção de pleocitose. LCS com aspecto oleoso pode conter 
meios de contraste radiológico. 

As colorações anormais refletem a presença de subs- 
tâncias variadas. Hemácias podem conferir uma colo- 
ração vermelha, rosa ou esfumaçada ao LCS. Diante da 
presença de hemoglobina, o LCS pode apresentar-se ver- 
melho ou, se a hemorragia for mais antiga, xantocrômico. 
Outras substâncias que tornam o LCS xantocrômico in- 
cluem bilirrubina, caroteno e melanina. 

Uma vez que células sanguíneas podem ser introdu- 
zidas em uma amostra de LCS no momento da punção 
lombar, é necessário realizar-se uma diferenciação cuida- 
dosa entre punção traumática e hemorragia. 

Caso haja uma diferença significativa na quantidade 
de sangue presente entre o primeiro e o último tubos co- 
letados (com os últimos tubos clareando gradativamen- 
te), a punção foi traumática. Se todos os tubos coletados 
exibem o mesmo grau de sangue, uma hemorragia suba- 
racnoide é mais provável. A Figura 9.5 apresenta a dife- 
rença no aspecto de LCS límpido normal, LCS vermelho 
por hemorragia, LCS xantocrômico por uma hemorragia 
antiga e LCS de uma punção traumática. 

Se a punção lombar for realizada nas primeiras 4 ho- 
ras após uma hemorragia subaracnoide, o LCS terá as- 
pecto de rosa-pálido a vermelho, dependendo do grau da 
hemorragia. Hemácias são lisadas no LCS devido à baixa 
concentração de proteínas e lipídeos, em comparação ao 
plasma. Após a hemólise, o LCS se modificará de verme- 
lho-rosado turvo ou enevoado para vermelho-rosado lím- 
pido e, em seguida, por vários tons de laranja-claro, amare- 
lo e âmbar (xantocromia), à medida que a oxiemoglobina 





Figura 9.5 Comparação do aspecto do líquido cerebrospinal entre (A) 
LCS normal, (B) LCS vermelho por hemorragia recente, (C) LCS xanto- 
crômico por hemorragia antiga e (D) LCS de uma punção traumática. 


for transformada em metemoglobina e, após cerca de 12 
horas, quando a bilirrubina for formada. A diminuição 
gradativa da cor do LCS ocorre ao longo dos primeiros 
dois dias, tornando-se límpido em cerca de 2 a 4 semanas. 
A coagulação de LCS está associada a uma punção trau- 
mática em vez de hemorragia, uma vez que o LCS pratica- 
mente não contém fibrinogênio. A coagulação do LCS pode 
ocorrer em casos de neurossífilis e meningite tuberculosa.” 


EXAME MICROSCÓPICO 


O exame microscópico de LCS inclui a contagem de célu- 
las em hemocitômetro e a diferenciação dos tipos celula- 
res em esfregaços corados, conforme descrito no Capítulo 
8. Assim como para todos os fluidos corporais, as conta- 
gens de células no LCS devem ser realizadas o mais breve 
possível, uma vez que a deterioração celular em amostras 
de fluido corporal é iniciada no período de 2 horas após 
a coleta. As contagens celulares são realizadas manual- 
mente e não por meios automatizados, pois em geral há a 
presença de pequenas quantidades de células.” 


CONTAGENS CELULARES 


As contagens de células do LCS com hemocitômetro são 
realizadas em amostras não diluídas e bem-homogeneiza- 
das. Contudo, caso o LCS esteja intensamente sanguino- 
lento, pode ser necessária sua diluição em solução salina. 
Normalmente, não há presença de hemácias no LCS. As 
hemácias acrescentam pouco valor diagnóstico aos re- 
sultados de LCS, entretanto são frequentemente reporta- 
das, uma vez que podem auxiliar na identificação de uma 
punção traumática. 

As células nucleadas são contadas conforme descrito 
no Capítulo 8. Uma diluição com HCl elimina as hemá- 
cias e acentua os núcleos. Alguns laboratórios incluem a 
diferenciação preliminar como parte da contagem celular. 
Células nucleadas podem ser classificadas como mononu- 
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cleares ou polimorfonucleares.” Embora a contagem de 
células nucleadas seja reportada como uma contagem de 
leucócitos, nem todas as células nucleadas encontradas no 
LCS são leucócitos. Ocasionalmente, células ependimais 
ou células do plexo coroide atingem o LCS. Células tumo- 
rais podem estar presentes. As hemácias nucleadas podem 
ser observadas em amostras oriundas de punção traumáti- 
ca, durante a qual um processo vertebral foi atingido. 

O LCS normal de adultos pode conter de O a 5 leu- 
cócitos por microlitro. Crianças podem exibir contagens 
mais elevadas de leucócitos no LCS; entretanto faixas 
normais são pouco documentadas.' 


CONTAGEM DIFERENCIAL 


A contagem diferencial de LCS é em geral realizada em pre- 
parações citocentrifugadas e coradas com Wright. Dentre 
as poucas células normalmente presentes no LCS, linfóci- 
tos e monócitos são predominantes. Neutrófilos não cor- 
respondem a um achado comum em LCS, e as células de 
revestimento do SNC raramente são observadas. A Figura 
9.6 retrata células que normalmente podem ser observadas 
no LCS. Em adultos, as proporções normais de células no 
LCS geralmente variam de 28 a 96% de linfócitos, 16 a 56% 
de monócitos e O a 7% de neutrófilos. Eosinófilos, células 
ependimais e histócitos raramente são observados. 


PLEOCITOSE 


Pleocitose é o termo usado quando há uma quantidade 
aumentada de leucócitos em um fluido corporal. O LCS 
normalmente contém pouquíssimos leucócitos. O tipo 
de leucócito presente no LCS está correlacionado às vá- 
rias formas de inflamação, infecção, ou condição de ma- 
lignidade. Leucócitos que podem estar presentes no LCS 
incluem neutrófilos, linfócitos, plasmócitos, eosinófilos, 
monócitos e macrófagos. Outras células que podem ser 
encontradas no LCS incluem células de revestimento do 
SNC e células malignas. 





Figura 9.6 Células que normalmente podem ser encontradas no LCS. 
(A) Neutrófilo, (B) monócito e (C) linfócitos. Hemácias geralmente não 
são encontrados no LCS (coloração de Wright 1.000X). 
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Figura 9.7 Pleocitose neutrofílica no LCS (coloração de Wright 
1.000%). 


Neutrófilos 


A pleocitose neutrofílica é observada em casos de menin- 
gite bacteriana e nos estágios iniciais de outras formas de 
meningite. Outras causas de pleocitose neutrofílica no 
LCS incluem abscesso cerebral, empiema subdural, hemor- 
ragia de SNC, tratamentos intratecais e pós-convulsões. A 
Figura 9.7 ilustra a pleocitose neutrofílica. Causas de pleo- 
citose neutrofílica de LCS são apresentadas na Tabela 9.1. 


Linfócitos 

A pleocitose linfocítica predomina nos estágios tardios 
das meningites de natureza viral, tuberculosa, fúngica, ou 
sifilítica. Os linfócitos sofrem no LCS as mesmas altera- 
ções morfológicas a que se submetem no sangue periféri- 
co, resultando na presença de várias formas de linfócitos.” 
Números aumentados de linfócitos também podem ser 
observados em outros processos inflamatórios e distúr- 
bios degenerativos, como a síndrome de Guillain-Barré.’ A 
Figura 9.8 ilustra a pleocitose linfocítica. As causas de ple- 
ocitose linfocítica de LCS são apresentadas na Tabela 9.1. 
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Figura 9.8 Pleocitose linfocítica no LCS (coloração de Wright 
1.000x). 
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Figura 9.9 Plasmócitos no LCS (coloração de Wright 1.000X). 


Plasmócitos 


Os plasmócitos geralmente não são encontrados em LCS 
normal. Eles podem surgir nos mesmos distúrbios nos 
quais há pleocitose linfocítica. Além disso, plasmócitos 
podem ser observados na esclerose múltipla, na qual po- 
dem ser a única anormalidade.” A Figura 9.9 ilustra plas- 
mócitos em LCS. Causas de plasmocitose em LCS são 
apresentadas na Tabela 9.1. 


Eosinófilos 


Os eosinófilos são um achado raro em LCS normal. 
Quando os eosinófilos correspondem a mais de 10% das 
células no LCS, há a presença de pleocitose eosinofílica. 
Os eosinófilos podem estar aumentados em infecções do 
LCS por parasitas e fungos ou em reações alérgicas a des- 
vios intracranianos com funcionamento incorreto, meios 
de contraste radiológico e medicamentos.” 

A Figura 9.10 ilustra eosinófilos em LCS. As causas 
da presença de eosinófilos em LCS são apresentadas na 
Tabela 9.1. 





Figura 9.10 Eosinófilos no LCS (coloração de Wright 1.000X). 
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Figura 9.11 LCS com pleocitose mista (coloração de Wright 
1.000). 


Monócitos e macrófagos 


A pleocitose monocítica é um achado raro. Embora os 
monócitos possam estar aumentados no LCS, eles geral- 
mente não predominam. Números aumentados de mo- 
nócitos no LCS ocorrem com números aumentados de 
outras células, uma pleocitose mista. A pleocitose mista 
pode estar presente em meningite bacteriana crônica, em 
meningite de origem tuberculosa ou fúngica, ou em rup- 
tura de um abscesso cerebral.” A Figura 9.11 ilustra uma 
pleocitose de células mistas em LCS. 

Os macrófagos originam-se de monócitos e não cor- 
respondem a um achado normal no LCS. Os macrófagos 
são um achado comum após hemorragia de SNC e po- 
dem ser observados com hemácias fagocitadas, hemácias 
digeridas e hemossiderina (siderófagos) ou cristais de 
hematina após a decomposição de grandes quantidades 
de hemoglobina.” 

Os macrófagos presentes após hemorragia de SNC 
podem auxiliar na determinação aproximada do momen- 
to em que a hemorragia ocorreu. A Tabela 9.2 apresenta as 
alterações que ocorrem nos tipos de células presentes após 
hemorragia. Um lipofago, macrófago com gordura inge- 
rida, pode ser observado no LCS após infarto cerebral. As 
Figuras 9.12 a 9.16 ilustram macrófagos e várias inclusões. 


Alterações nas células presentes 
no líquido cerebrospinal (LCS) 
após hemorragia 


Tabela 9.2. 





Horas após 

hemorragia Células presentes 

2-24 horas Hemácias, neutrófilos, linfócitos, 
monócitos, macrófagos 

12-48 horas Linfócitos, macrófagos, eritrofagocitose 
(macrófagos com hemácias englobadas) 

2-4 dias Eritrofagocitose, macrófagos vacuolados 
(digestáo de hemácias), siderófagos 
(macrófagos com ferro armazenado) 

1-8 semanas Siderófagos, macrófagos contendo 


cristais de hematina 


Figura 9.12 Macrófago em LCS (coloração de Wright 1.000x). 


Outras células 


Outras células que ocasionalmente podem estar presentes 
em LCS normal incluem células ependimais, células coroi- 
des e células MPA. Células ependimais podem ser observa- 
das na Figura 9.17. A morfologia dessas células já foi dis- 
cutida neste capítulo. Os neonatos normalmente podem 
exibir números aumentados dessas células. As crianças com 
hidrocefalia também apresentam números aumentados de 
células ependimais no LCS. As células ependimais e as célu- 
las coroides podem estar presentes em número elevado no 
LCS após lesão cerebral traumática, pneumoencefalografia, 
cirurgia, mielografia, infarto isquémico cerebral, desvios 
ventriculares e injeções intratecais. Hemácias nucleadas 
também podem estar presentes em amostras resultantes de 
puncáo traumática na qual a vértebra foi atingida. A Figura 
9.18 ilustra o aspecto de hemácias nucleadas no LCS. 

As células ependimais, células coroides e células MPA 
podem ocorrer em agrupamentos, dificultando sua dife- 
renciação de células malignas agrupadas. As células ma- 
lignas originam-se de vários tumores, seja de tumores 
primários do SNC ou de algum que tenha originado me- 
tástases no SNC. Os tumores que comumente originam 
metástases no SNC incluem carcinomas de mama, trato 
intestinal, pulmáo, bem como leucemia e melanoma.” Cé- 
lulas do plexo coroide agrupadas, presentes no LCS, sáo 
apresentadas na Figura 9.19. 





Figura 9.13 Macrófago apresentando eritrofagocitose em LCS. As 
setas apontam para as hemácias englobadas (coloracáo de Wright 
1.000X). 
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Figura 9.14 Macrófago com inclusões de ferro (siderófago) em LCS 


(coloração de Wright 1.000x). Figura 9.17 Células ependimais em LCS (coloração de Wright 


1.000x). 








a 
Figura 9.18 Hemácias nucleadas em LCS (coloração de Wright 


Figura 9.15 Macrófago com inclusões de hematina (setas) em LCS. 1.000x). 





WO 
Figura 9.16 Macrófago com possíveis inclusões de gordura (lipofago) Figura 9.19 Células de plexo coroide agrupado em LCS (coloração 
em LCS. de Wright 1.000x). 
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ANÁLISES QUÍMICAS 


Os testes laboratoriais rotineiramente realizados em LCS 
incluem glicose, proteínas, imunoglobulinas e eletrofo- 
rese. Outros testes comumente solicitados para LCS in- 
cluem lactato e amônia. 


PROTEÍNAS 


As proteínas de baixo peso molecular presentes no LCS são 
derivadas de proteínas plasmáticas que são transportadas 
através das células endoteliais capilares do plexo coroide 
e das meninges, bem como a partir da síntese intratecal.” 

Habitualmente, as proteínas totais do LCS variam de 
15 mg/dL a 45 mg/dL. Entretanto, as proteínas do LCS 
variam com a idade. Neonatos e adultos acima de 40 anos 
geralmente apresentam concentrações proteicas mais al- 
tas.” Além disso, as concentrações de proteínas do LCS 
dependem do sítio da coleta. Os níveis proteicos são mais 
altos em LCS coletado por punção lombar, ao passo que 
os níveis de proteínas de amostras obtidas dos ventrícu- 
los são mais baixos.” 

Métodos padrão são utilizados na determinação de 
proteínas totais do LCS. Eles incluem métodos de ligação 
a corante, imunoquímica, biureto modificado e métodos 
turbidimétricos. Esses métodos geralmente são realizados 
nos setores de química da maioria dos laboratórios clínicos. 

Condições associadas a proteínas totais aumenta- 
das no LCS incluem distúrbios endócrinos, hemorragia, 
infecções, obstrução, punção traumática e condições tó- 
xicas. Níveis reduzidos de proteínas no LCS estão asso- 
ciados à perda de fluido a partir de uma ruptura dural, 
a uma perda súbita de volume de LCS, como observado 
durante a realização de uma pneumoencefalografia, a 
maior absorção pelas vilosidades aracnoides devido a um 
aumento da pressão craniana, e ao hipertireoidismo.' 

Uma das proteínas específicas avaliadas no LCS con- 
siste na albumina. Toda a albumina do LCS é derivada do 
transporte através da barreira hematoencefálica, uma vez 
que o SNC não sintetiza albumina.” A avaliação da barrei- 
ra hematoencefálica é frequentemente realizada calculan- 
do-se a proporção de albumina do LCS:albumina sérica, 
ou um índice albumina do LCS/sérica. 


Proporção albumina do LCS/sérica = albumina do LCS 
(g/dL)/albumina sérica (g/dL) 

Índice albumina do LCS/sérica = albumina do LCS 
(mg/dL)/albumina sérica (g/dL) 


A proporção normal de albumina do LCS/sérica é de 
aproximadamente 1:230, ao passo que o índice normal de 
albumina do LCS/sérica é inferior a 9. Um índice de 9 a 
14 correlaciona-se a um comprometimento leve; 15 a 30, 
a um comprometimento moderado; e >30, a comprome- 
timento grave. Uma ruptura completa da barreira hema- 
toencefálica é indicada por um índice albumina do LCS/ 
sérica acima de 100.” 

O LCS normal contém pequenas quantidades da 
imunoglobulina IgG. O SNC pode produzir quantidades 


aumentadas de IgG em condições patológicas, ou a IgG 
pode estar aumentada em decorrência do transporte au- 
mentado de proteínas plasmáticas. A proporção de IgG 
do LCS e o índice de IgG do LCS podem ser calculados 
por uma fórmula similar àquela da albumina. 


Proporção IgG do LCS/sérica = IgG do LCS (g/dL)/ 
IgG sérica (g/dL) 

Indice IgG do LCS/sérica = IgG do LCS (mg/dL)/IgG 
sérica (g/dL) 


Normalmente, a proporção IgG do LCS/sérica é de 
1:369, já o índice IgG do LCS varia de 3 a 8. 

Condições específicas da síntese intratecal aumenta- 
da de IgG podem ser identificadas utilizando-se os valo- 
res da albumina como referência para calcular um índice 
IgG do LCS pela seguinte fórmula.” 


Índice IgG do LCS = [IgG do LCS (mg/dL)/IgG séri- 
ca (g/dL)] x [albumina sérica (g/dL)/albumina do 
LCS (mg/dL)] 


O indice IgG do LCS normalmente varia de 0,30 a 
0,70. Um indice IgG do LCS aumentado esta associado a 
esclerose múltipla, distúrbios neurológicos inflamatórios 
e produção intratecal aumentada.” Um índice IgG do 
LCS reduzido é observado quando há comprometimento 
da barreira hematoencefálica.” 


Eletroforese de proteínas 


A eletroforese de proteínas é realizada em LCS concentrado 
para identificar o tipo e as quantidades relativas de proteí- 
nas que podem estar presentes. As bandas de proteínas pre- 
sentes são similares àquelas encontradas na eletroforese de 
proteínas séricas, porém em quantidades e proporções di- 
ferentes. A transtiretina (pré-albumina) e a albumina estão 
presentes; a quantidade de beta é aproximadamente o dobro 
daquela observada no soro; e a quantidade de gama normal- 
mente corresponde à metade daquela observada no soro.’ 
Outras bandas de proteínas presentes no LCS incluem a 
transferrina e pequenas quantidades de alfal-antitripsi- 
na. Uma das transferrinas, a transferrina tau, é produzida 
principalmente pelo SNC. O achado dessa banda proteica 
na eletroforese de proteínas do fluido derivado do ouvido 
ou nariz confirma o diagnóstico de otorreia e rinorreia. 

Mais comumente, a eletroforese de proteínas do LCS 
é realizada para detectar bandas oligoclonais na região 
gama. A observação dessas bandas no LCS, mas não no 
soro, pode auxiliar no estabelecimento de um diagnósti- 
co de esclerose múltipla. Outros distúrbios do SNC nos 
quais bandas oligoclonais estão presentes no LCS incluem 
a panencefalite esclerosante aguda, neurossífilis, menin- 
gite criptocóccica, meningite bacteriana e viral, encefalite 
necrotizante aguda, infecções por vírus da imunodeficiên- 
cia humana tipo I e síndrome de Guillain-Barré.” 


Proteína básica da mielina 


A bainha de mielina que circunda os axônios é responsável 
pelo funcionamento apropriado dos nervos. Ela consiste 


em aproximadamente 70% de lipídeos e 30% de proteínas. 
Uma dessas proteínas, a proteína básica da mielina (PBM), 
pode estar presente no LCS em doenças desmielinizantes, 
como a esclerose múltipla. Os níveis normais de PBM no 
LCS são inferiores a 4 ng/mL. Durante exacerbações agu- 
das da esclerose múltipla, os níveis de PBM podem ultra- 
passar 8 ng/mL. Outras condições que podem elevar os 
níveis de PBM no LCS incluem trauma cefálico, hipoxia, 
mielopatia e administração intratecal de quimioterapia. ” 


GLICOSE 


Em adultos normais, a glicose está presente no LCS em 
um nível de 60 a 70% em relação ao plasmático. A glicose 
é mantida em equilíbrio com a glicose plasmática, sendo 
transportada ativamente pelas células endoteliais, além 
de atravessar um gradiente de concentração por difusão 
simples.” 

A variação normal da glicose no LCS é de 50 a 80 mg/ 
dL, com uma proporção normal entre a glicose do LCS e 
a glicose sérica de 0,6. Os níveis de glicose no LCS podem 
estar aumentados na hiperglicemia. Uma punção trau- 
mática pode acarretar um nível aumentado de glicose no 
LCS, uma vez que o sangue contaminante apresentará ní- 
veis mais elevados de glicose.” 

Níveis reduzidos de glicose no LCS geralmente são 
observados em infecções do SNC, pois tanto os leucóci- 
tos como os microrganismos consomem glicose. Outras 
condições que reduzem a glicose do LCS incluem hipo- 
glicemia, transporte de glicose comprometido, atividade 
glicolítica aumentada do SNC e carcinoma metastático. ” 


LACTATO 


O lactato está presente no LCS em virtude do metabolis- 
mo anaeróbio do SNC. Seu nível independe dos níveis 
plasmáticos de lactato. Concentrações normais de lactato 
variam de 11 a 22 mg/dL.” Níveis aumentados de lactato 
no LCS geralmente refletem hipoxia de tecidos do SNC 
e estão associados a infarto cerebral, trauma encefálico, 
isquemia/ arteriosclerose cerebral, hemorragia intracra- 
niana, edema cerebral, hipotensão, meningite, pressão 
parcial de oxigênio arterial reduzida e hidrocefalia.” 

Além disso, o nível de lactato do LCS pode auxiliar 
na diferenciação da meningite viral (que raramente eleva 
o lactato do LCS além de 30 mg/dL) de outras formas, 
como bacteriana, fúngica e tuberculosa (com frequência 
originam níveis de lactato no LCS acima de 35 mg/dL). 


PROCEDIMENTOS MICROBIOLÓGICOS 


Dentre os diagnósticos mais graves realizados no LCS está 
a meningite. A detecção de meningite envolve diversos 
procedimentos microbiológicos. Dos 3 ou 4 tubos de LCS 
normalmente coletados, o mais estéril é utilizado para os 
procedimentos microbiológicos. O tubo com menor pro- 
babilidade de contaminação pelo sítio da punção inclui o 
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Figura 9.20 Comparação entre bactérias presentes em LCS coradas 
com coloração de Wright e coloração de Gram. (A) Coloração de Wri- 
ght (observe que as bactérias se coram de azul). (B) A coloração de 
Gram revela que as bactérias são Gram negativas (rosa). 


segundo tubo coletado ou qualquer tubo subsequente.” Se 
o volume de LCS coletado for inadequado para encher mais 
de um tubo, os procedimentos microbiológicos devem ser 
realizados primeiramente, sendo qualquer amostra restante 
utilizada para contagens de células e análises químicas. 


CORANTES 


Vários corantes podem ser utilizados no LCS concentrado. 
A amostra é concentrada por centrifugação padrão ou ci- 
tocentrifugação. A citocentrifugação resulta em maior ob- 
tenção de microrganismos. Inicialmente, é realizada uma 
coloração de Gram, que possui sensibilidade de 60 a 90%. 
A Figura 9.20 compara uma coloração de Wright de LCS 
contendo microrganismos com uma coloração de Gram 
do mesmo LCS. Corantes adicionais podem ser necessários 
para a detecção de alguns microrganismos. A coloração de 
Ziehl-Neelsen e o corante fluorescente rodamina podem ser 
utilizados para corar Mycobacterium turberculosis. Cryptococcus 
neoformans é mais bem detectado por tinta nanquim (sensi- 
bilidade de 25 a 50%) ou pelo corante nigrosina. A Figura 
9.21 ilustra uma coloração positiva com tinta nanquim. 





Figura 9.21 
ters Kluwer.) 


Coloração positiva com tinta nanquim. (Cortesia de Wol- 
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CULTURAS 


As culturas e os testes de sensibilidade são realizados após 
os procedimentos de coloração. O sedimento de LCS cen- 
trifugado é inoculado em caldo tioglicolato ou em placas 
de ágar sangue, chocolate e ágar MacConkey. Tiras de X-V 
podem ser aplicadas à placa de ágar sangue quando há 
suspeita de Haemophilus. Diante da suspeita de meningi- 
te fúngica, o LCS deve ser inoculado em placa com ágar 
dextrose de Sabouraud. Em caso de suspeita de micobac- 
térias, inocular caldo e ágar Middlebrook.” 

Os microrganismos mais comumente responsáveis por 
meningite incluem Haemophilus influenza, Neisseria miningiti- 
dis, Streptococcus pneumoniae e espécies de Klebsiella. A menin- 
gite pode ser causada com menor frequência por estafilo- 
cocos, outros estreptococos, Listeria monocytogenes, bactérias 
coliformes, M. tuberculosis, C. neoformans, outros fungos, lep- 
tospiras, bactérias anaeróbias, amebas e parasitas. 

É importante observar que, se houve administração 
de terapia antibiótica antes da coleta de LCS para cultura, 
a recuperação de microrganismos pode ser significativa- 
mente reduzida. 


TESTES IMUNOLÓGICOS 


Os testes imunológicos para microrganismos consistem 
em um método rápido para a detecção de agentes res- 
ponsáveis por meningite. Entretanto, a sensibilidade e a 
especificidade variam de acordo com os ensaios; e a pos- 
sibilidade de resultados falso-positivos e falso-negativos 
dificulta a interpretação. 

Os testes imunológicos não substituem as culturas e as 
colorações microbiológicas como procedimentos padrão.” 

Vários métodos são empregados nos testes imunoló- 
gicos. Esses métodos incluem coagulação, contraimuno- 
eletroforese, ensaio imunoabsorvente ligado a enzimas, 
teste com anticorpo treponêmico fluorescente, aglutina- 
ção do látex, radioimunoensaio e teste do Venereal Dise- 
ase Research Laboratory (VDRL). Além disso, técnicas 
moleculares, como a reação de polimerização em cadeia, 
começam a ser utilizadas para a identificação de agentes 
infecciosos em fluidos corporais. O detalhamento de cada 
um desses procedimentos está além do escopo deste texto. 


CORRELAÇÕES CLÍNICAS 


Nunca é demais enfatizar a importância da análise rá- 
pida e precisa do LCS. Se o diagnóstico de meningite é 
negligenciado, os resultados frequentemente são fatais. 
A meningite é classificada em quatro tipos: bacteriana, 
fúngica, tuberculosa e viral. Parasitas também causam 
meningite, porém em menor grau. 

Juntamente com a presença de bactérias, a meningite 
bacteriana é acompanhada por concentrações elevadas de 
proteínas e reduzidas de glicose no LCS. Há números au- 
mentados de leucócitos (pleocitose), com os neutrófilos 


correspondendo à maior porcentagem. Algumas vezes, 
microrganismos podem ser visualizados por coloração de 
Wright, tanto intracelular como extracelularmente. Eles 
devem ser confirmados por coloração de Gram. Em um 
período de uma semana de terapia antibiótica, a conta- 
gem de leucócitos no LCS é reduzida, e a contagem dife- 
rencial volta a ser de linfócitos e monócitos. Além disso, 
os níveis de proteínas e glicose retornam gradativamente 
ao normal. Na meningite causada por M. tuberculosis, os 
resultados do LCS exibem achados similares aqueles da 
meningite bacteriana. 

A meningite viral geralmente revela uma linfocitose, 
contendo uma variedade de morfologias linfocitárias rea- 
tivas. Entretanto, formas atípicas de linfócitos no LCS de- 
vem ser diferenciadas daquelas que podem ser observadas 
na leucemia. Os estágios finais da meningite viral exibem 
mais monócitos e macrófagos do que linfócitos. 

Os níveis de glicose no LCS podem permanecer nor- 
mais em algumas formas de meningite viral, embora as 
proteínas no LCS encontrem-se elevadas. 

Na meningite fúngica, também podem ser observa- 
dos níveis normais de glicose no LCS, embora a glicose 
possa também estar reduzida; as proteínas no LCS geral- 
mente se encontram elevadas, assim como os leucócitos - 
com predominância de linfócitos. A meningite também 
pode ser causada por parasitas, como espécies de Acantha- 
moeba e Naegleria. 

Resultados anormais de LCS devem ser interpretados 
levando-se em consideração os efeitos colaterais gerados 
pelos procedimentos de testes e intervenções. A contagem 
de leucócitos e a contagem diferencial podem indicar 
uma pleocitose neutrofílica, quando uma punção lombar 
é repetida em um período de 12 horas após uma punção 
lombar anterior. A eritrofagocitose pode também ser 
observada. Achados similares de números aumentados 
de linfócitos, neutrófilos, monócitos, macrófagos e eosi- 
nófilos podem ser observados por várias semanas, após 
pneumoencefalograma ou mielograma. Derivações intra- 
cranianas podem induzir a monocitose de LCS e reações 
alérgicas, resultando em pleocitose eosinofilica.’ 

As células malignas observadas no LCS podem origi- 
nar-se de tumores primários do SNC ou de outras fontes. 
Os tumores primários do SNC incluem meduloblastoma, 
meningiomas e gliomas. Quando alguns carcinomas 
ou leucemias originam metástases, as células malignas 
podem atingir o LCS. Um exame de LCS fornece infor- 
mações valiosas para o diagnóstico dessas metástases. Os 
tumores que mais comumente originam metástases en- 
volvendo o LCS incluem cânceres de mama, pulmão, tra- 
to gastrintestinal e melanoma. Essas células proliferam 
prontamente no LCS, uma vez que a quimioterapia não 
atravessa a barreira hematoencefélica. Células malignas 
frequentemente formam agrupamentos de seu próprio 
tipo celular. Deve-se ter o cuidado para não confundir 
macrófagos e agrupamentos de células ependimais ou do 
plexo coroide com células tumorais. 


QUESTÕES PARA ESTUDO 


1. 


Uma punção lombar NAO deve ser realizada quando 
O paciente apresenta: 

a. demência ou estados agudos de confusão 

b. infecção, como encefalite ou meningite 

c. inflamação no sítio de punção ou próxima 

d. convulsões não explicadas ou esclerose múltipla 


Qual das alternativas abaixo NÃO corresponde a 
uma membrana que envolve o cérebro? 

a. aracnoide 

b. dura-máter 

c. pia-máter 

d. subaracnoide 


Células epiteliais do sistema nervoso central incluem 
(selecionar todas as alternativas corretas): 

a. células coroides 

b. células endoteliais 

c. células ependimais 

d. células mesoteliais pia-aracnoides 


Uma pequena quantidade de LCS é formada por: 
a. capilares dos ventrículos cerebrais 

b. dura-máter e pia-máter 

c. células ependimais de revestimento 

d. plexos coroides ventriculares 


São substâncias solúveis em água, que rapidamente 
se difundem através da barreira hematoencefálica (se- 
lecionar todas as alternativas corretas): 

a. álcool 

b. cloreto 

c. glicose 

d. proteína 


A formação de película no LCS requer: 
a. centrifugação 

b. cultura 

c. refrigeração 

d. coloração 


O LCS pode exibir aspecto oleoso quando o paciente: 
a. apresenta hemorragia 

b. foi submetido a um mielograma 

c. apresenta esclerose múltipla 

d. apresenta LCS normal 


Segundo o protocolo para a realização de análises de 
LCS quando são coletados três tubos, qual a ordem 
para contagens de células, análises químicas e testes 
microbiológicos? 

£1,223 

9,2, 1,3 

G3, 1,2 

d. 3,2, 1 


Uma hemorragia craniana é indicada por LCS: 
a. rosa 


11. 


12. 


13. 


14. 


15. 


16. 


17. 
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b. vermelho 
c. xantocrômico 
d. todas as alternativas 


A concentracáo de proteínas encontrada no LCS é: 
a. igual aquela do soro 

b. superior àquela do soro 

c. inferior áquela do soro 


Células normalmente observadas no LCS incluem 
(selecionar todas as alternativas corretas): 

a. hemácias 

b. linfócitos 

c. monócitos 

d. neutrófilos 


Células observadas em agrupamentos, assemelhan- 
do-se a células tumorais, podem ser: 

a. células que revestem o SNC 

b. macrófagos 

c. hemácias nucleadas 

d. nenhuma das alternativas 


A presença de siderófagos no LCS indica: 
a. um achado normal 

b. meningite 

c. hemorragia antiga 

d. punção traumática 


A presença de hemácias nucleadas no LCS indica: 
a. um achado normal 

b. meningite 

c. hemorragia antiga 

d. punção traumática 


A presença de qual célula pode ser a única anormali- 
dade na esclerose múltipla? 

a. células coroides 

b. eosinófilos 

c. macrófagos 

d. plasmócitos 


Células malignas observadas no LCS: 

a. podem originar-se do SNC 

b. podem ser células leucêmicas 

c. podem corresponder a metástases de outros sítios 
d. todas as alternativas 


Os níveis de proteínas no LCS são: 
a. superiores aos níveis séricos 

b. independentes do sítio da punção 
c. reduzidos no hipertireoidismo 

d. aumentados em adultos jovens 


Um nível de proteína básica da mielina de 2 ng/mL 
indica: 

a. hipoxia cerebral 

b. trauma cefálico 

c. mielopatia 

d. resultado normal 
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19. A meningite resulta em: 

a. redução de glicose no LCS e redução de proteínas 
no LCS 

b. redução de glicose no LCS e aumento de proteínas 
no LCS 

c. aumento de glicose no LCS e redução de proteínas 
no LCS 

d. aumento de glicose no LCS e aumento de proteí- 
nas no LCS 


20. Quando apenas uma pequena quantidade de LCS é 
obtida, qual o procedimento mais importante a ser 
realizado primeiramente? 

a. contagem de células 
b. análise química 

c. imunológico 

d. microbiológico 


ESTUDO DE CASOS 





Caso 9.1 LCS límpido e incolor foi obtido por punção lombar 
em uma criança de dois anos, que se apresentava letárgica e 
com febre. Uma contagem de células com amostra não diluída 
revelou 860 leucócitos e 60 hemácias, nos 9 milímetros qua- 
drados do hemocitômetro. A figura abaixo apresenta a prepara- 
ção deste LCS citocentrifugada e corada com Wright. 





Figura 9.22 Caso 9.1 LCS citocentrifugado e corado com Wright. 


1. Quais são as contagens celulares? 
2. Determine a contagem diferencial aproximada. 


3. Que outros aspectos podem ser observados na colo- 
ração de Wright? 


4. Qual organismo é o agente causal mais provável, Neis- 
seria meningitidis ou Streptococcus pneumoniae? Por quê? 





Figura 9.23 Caso 9.2 Tubos um, dois e três de amostra de LCS. 





Figura 9.24 


Caso 9.2 LCS citocentrifugado e corado com Wright. 


Caso 9.2 Um homem idoso sofreu queda em sua residência 
e foi conduzido ao setor de emergência, quando encontrado 
por um cuidador. O período decorrido desde a queda é incerto. 
Foram coletados três tubos de LCS, os quais são apresentados 
na Figura 9.23. Uma preparação desse LCS citocentrifugada e 
corada com Wright é apresentada na Figura 9.24. 


1. Explique como esses resultados indicam uma punção 
traumática, hemorragia recente ou hemorragia antiga. 
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CAPÍTULO 


10 











Objetivos do estudo 





WB 


O No 00 NGA 


. Definir líquidos corporais serosos. 
. Listar os vários líquidos corporais serosos e correlacioná-los às cavi- 


dades abdominais das quais são obtidos e os procedimentos utiliza- 
dos para sua coleta. 


. Explicar a formação de derrames. 
. Explicar o risco envolvido na realização da paracentese. 
. Diferenciar transudatos e exsudatos a partir dos resultados labora- 


toriais. 


. Diferenciar derrames quilosos e pseudoquilosos. 

. Listar as causas dos varios derrames. 

. Selecionar testes laboratoriais adequados ao líquido sob análise. 

. Identificar células presentes em líquidos corporais. 

. Comparar e diferenciar a morfologia de células observadas em líqui- 


dos corporais. 


. Interpretar resultados laboratoriais na análise de líquidos corporais. 
12. 
13. 


Sugerir testes adicionais para a análise de líquidos corporais. 
Correlacionar os resultados das análises de líquidos corporais com 
as possíveis causas. 
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“ avidades corporais serosas são aquelas que en- 
volvem vários órgãos (coração, pulmões, órgãos 
abdominais) e são revestidas por membranas sero- 

sas. A membrana serosa que recobre o órgão consiste na 
porção visceral da membrana, ao passo que a membrana 
serosa que reveste a parede corporal é a porção parietal 
da membrana.” O líquido seroso preenche o espaço en- 
tre a porção visceral e a porção parietal, atuando como 
lubrificante entre as membranas da parede corporal e os 
órgãos. A Figura 10.1 apresenta o revestimento mesote- 
lial de cavidades corporais serosas. Este capítulo contém 
informações referentes à análise desses líquidos (pleural, 
pericárdico e peritoneal) obtidos por paracentese. 


FISIOLOGIA DO LÍQUIDO SEROSO 


A denominação “seroso” é conferida a esse fluido em vir- 
tude de sua composição similar ao soro. O líquido seroso 
é um ultrafiltrado de plasma, sendo mantido pelas forças 
de pressão (pressão osmótica coloidal tissular, pressão 
hidrostática capilar, pressão osmótica coloidal capilar e 
pressão hidrostática tissular), bem como pela absorção de 
fluido pelo sistema linfático. O acúmulo de líquido seroso 
é denominado derrame. Os derrames podem ocorrer como 
resultado de uma perda do equilíbrio dessas pressões, ou 
como resposta a processos infecciosos e inflamatórios. De- 
pendendo de quais forças de pressão predominam, os der- 
rames são ainda classificados em transudatos ou exsuda- 
tos. A classificação correta dos derrames auxilia os médicos 
no estabelecimento de um diagnóstico.” Essas classificações 
baseiam-se nos resultados de vários testes laboratoriais. 


TESTES LABORATORIAS 
DE LÍQUIDOS SEROSOS 


Praticamente qualquer setor do laboratório clínico pode 
estar envolvido na avaliação de líquidos corporais sero- 
sos. Os testes laboratoriais que podem ser realizados com 
líquidos corporais serosos incluem, mas não se limitam 
a, avaliação macroscópica do aspecto do fluido, avaliação 





Figura 10.1 


Revestimento mesotelial de cavidades corporais sero- 
sas. (Cortesia de Wolters Kluwer, Skokie, IL.) 


microscópica de contagem e tipos celulares, análise qui- 
mica, culturas microbiológicas e análises imunológicas e 
moleculares. Alguns desses testes estão além do escopo 
deste texto. Contudo, os procedimentos laboratoriais 
mais comuns estão incluídos. 


EXAME MACROSCÓPICO 


Os líquidos corporais serosos normalmente assemelham- 
-se ao plasma, límpidos e amarelos-pálidos. O Capítulo 8 
apresenta a terminologia utilizada para descrever a cor e 
limpidez anormais em fluidos corporais. As amostras de 
aspecto sanguinolento podem indicar uma hemorragia, 
mas também exibem aspecto similar em punções traumá- 
ticas. A diferenciação entre ambas é realizada pela coleta 
de várias amostras. Aquelas oriundas de punção traumá- 
tica tornam-se mais claras à medida que fluido adicional é 
coletado. Amostras purulentas indicam a presença de leu- 
cócitos, estando correlacionadas a infecções bacterianas. 
Fluidos leitosos podem conter linfa ou ser pseudoquilo- 
sos (explicados posteriormente neste capítulo). Os cristais 
de colesterol, quando presentes no fluido, conferem uma 
iridescência verde-dourada, frequentemente denominada 
cintilante ou brilhante. Os espécimes coagulados podem 
ser reportados como coagulados ou fibrinosos.” 


TESTES QUÍMICOS 


Os testes químicos padrão realizados em líquidos serosos 
incluem glicose, lactato desidrogenase (LDH) e proteínas. 
Esses são os testes mais comuns, utilizados para classificar 
os derrames como transudatos ou exsudatos (explicado 
posteriormente neste capítulo). Os testes realizados com 
menor frequência em líquidos serosos incluem fosfatase al- 
calina, amônia, amilase, bilirrubina, cloreto, lipídeos e pH. 
A fosfatase alcalina do líquido peritoneal sofre eleva- 
ção quando há perfuração do intestino delgado. Os níveis 
de amônia do líquido peritoneal são superiores aos níveis 
séricos em casos de estrangulação intestinal, úlcera pép- 
tica perfurada, ruptura de apéndice e ruptura de bexiga.’ 
Os níveis de amônia e amilase encontram-se aumenta- 
dos na necrose intestinal. A amilase também apresenta-se 
elevada na perfuração esofágica, no adenocarcinoma me- 
tastático, na pancreatite e na necrose intestinal. Rupturas 
esofágicas tornam os líquidos mais ácidos do que seu pH 
normal de 7,3 ou superior. Os níveis de cloreto nos líqui- 
dos corporais serão inferiores àqueles do soro quando 
houver uma infecção bacteriana, devido à presença de bac- 
térias e leucócitos.” A análise das concentrações lipidicas 
em líquidos serosos auxilia na diferenciação entre derra- 
mes quilosos e pseudoquilosos. Os triglicerídeos encon- 
tram-se mais elevados em derrames quilosos, ao passo que 
o colesterol é mais elevado em derrames pseudoquilosos.” 


EXAMES MICROSCÓPICOS 


O Capítulo 8 inclui uma explicação sobre o exame mi- 
croscópico de líquidos corporais em geral. Normalmen- 


te, contagens celulares e diferenciais são realizadas. Além 
disso, é observada a presença de cristais. 

As hemácias normalmente não são observadas em 
líquidos corporais. Quando presentes, podem indicar 
hemorragia ou procedimento traumático durante coleta 
do espécime. Em geral, os leucócitos estão presentes em 
pequenos números, com predomínio de células mononu- 
cleares. A presença de números aumentados de leucócitos 
está associada a várias patologias, sendo refletida por sua 
distribuição. Os tipos de células sanguíneas que podem 
ser observadas em líquidos corporais serosos incluem 
neutrófilos, eosinófilos, basófilos, linfócitos, plasmóci- 
tos, monócitos, histiócitos e macrófagos. 

As células mesoteliais, que revestem as cavidades se- 
rosas, também podem ser observadas em líquidos cor- 
porais, em virtude da descamação normal das células. 
As células mesoteliais podem exibir morfologia reativa e 
ser confundidas com plasmócitos, histiócitos ou células 
tumorais.” As células mesoteliais são grandes, com ci- 
toplasma azul-escuro. Os histiócitos (monócitos tissula- 
res) podem exibir tamanho similar ao de células mesote- 
liais, porém exibem citoplasma de coloração mais clara. 

Os derrames de pacientes com neoplasmas podem 
conter células malignas. As células malignas comumen- 
te são observadas em agrupamentos. Uma consulta a um 
patologista para a identificação de células malignas é 
obrigatória quando são observadas células suspeitas.’ 

A contagem de leucócitos geralmente realizada in- 
clui células mesoteliais e malignas, uma vez que todas as 
células nucleadas são incluídas nessa contagem. Assim, a 
contagem diferencial com frequência inclui células me- 
soteliais e tumorais. Exames citológicos devem ser rea- 
lizados diante da suspeita de neoplasia maligna ou para 
auxiliar na diferenciação entre células tumorais e meso- 
teliais reativas. 

Algumas vezes, durante a realização de contagens di- 
ferenciais, microrganismos podem ser visualizados em es- 
fregaços corados com Wright. Embora essas células pos- 
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Figura 10.2 Preparação citocentrifugada de liquido pleural conten- 
do hemácias e linfócitos em inflamação aguda (coloração de Wright 
400X). (Cortesia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Flui- 
ds: A clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 


Exame de Urina e de Fluidos Corporais de Graf 245 





Figura 10.3 Preparação citocentrifugada de liquido pleural contendo 
hemácias, neutrófilos e uma célula mesotelial em infecção bacteriana (co- 
loração de Wright 200x). (Cortesia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis 
and Body Fluids: A clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 10.4 Preparação citocentrifugada de líquido peritoneal con- 
tendo hemácias, linfócitos, monócitos e células mesoteliais (coloração 
de Wright 200x). (Cortesia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis and 
Body Fluids: A clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 10.5 Preparação citocentrifugada de líquido pericárdico conten- 
do hemácias, leucócitos e células semelhantes a adenocarcinoma (colo- 
ração de Wright 200X). (Cortesia de McBride LJ. Textbook of Urinalysis 
and Body Fluids: A clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Bactérias comumente observadas 


em derrames serosos' 
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Figura 10.6 Preparação citocentrifugada de líquido peritoneal 
contendo hemácias, leucócitos e várias bactérias. Identificadas como 
Escherichia coli por cultura (coloração de Wright 1.000x). (Cortesia de 
McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Fluids: A clinical Approach. 
Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Figura 10.7 Preparação citocentrifugada de líquido peritoneal contendo 
leucócitos e poucas bactérias. Identificadas como Staphylococcus por 
cultura (coloração de Wright 1.000x). (Cortesia de McBride LJ. Textbook 
of Urinalysis and Body Fluids: A clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 
1998.) 


sam ser facilmente detectadas, sua identificação requer o 
uso de procedimentos microbiológicos. 

As Figuras 10.2 a 10.7 ilustram as células que podem ser 
observadas em diferentes derrames de líquidos corporais. 


EXAME MICROBIOLÓGICO 


Coloração de Gram e culturas, tanto aeróbias como ana- 
eróbias, devem ser realizadas em amostras de líquidos 
corporais para aumentar a taxa de recuperação microbia- 
na. O líquido pleural deve ser rotineiramente submetido 
a uma coloração acidorresistente para a identificação de 
tuberculose. Além disso, as colorações para fungos e cul- 
turas devem ser realizadas diante da suspeita de infecção 
por leveduras. A Tabela 10.1 resume as bactérias comu- 
mente observadas em derrames. 


Derrame Bactérias mais comuns 
Pleural Staphylococcus aureus 
Mycoplasma tuberculosis 
Pericardiaca Haemophilus influenzae 
M. tuberculosis 
Peritoneal Escherichia coli 
Pneumococos 


CLASSIFICACAO DOS DERRAMES 


Os derrames consistem no acúmulo de fluidos nos espa- 
ços tissulares e resultam de um desequilíbrio das pressões 
entre os tecidos e os capilares. Os testes laboratoriais des- 
critos anteriormente auxiliam na classificação dos dos 
derrames em transudatos ou exsudatos. 


TRANSUDATO VERSUS EXSUDATO 


Os derrames do tipo transudato ocorrem durante vários 
distúrbios sistêmicos que comprometem a filtração fluí- 
dica, a reabsorção fluídica ou ambas. Exemplos de distúr- 
bios sistêmicos que podem resultar na formação de tran- 
sudatos incluem insuficiência cardíaca congestiva, cirrose 
hepática ou síndrome nefrótica.” 

Os derrames do tipo exsudato ocorrem durante pro- 
cessos inflamatórios que resultam em dano às paredes 
de vasos sanguíneos, dano às membranas de cavidades 
corporais, ou diminuição da reabsorção pelo sistema lin- 
fático. Exemplos desses processos patológicos incluem 
infecções, inflamações, hemorragias e condições de ma- 
lignidade. Cada um desses processos pode lesar os teci- 
dos, as membranas de cavidades corporais e alterar a fun- 
ção linfática 

Diversos testes laboratoriais são utilizados para di- 
ferenciar transudatos de exsudatos, incluindo o aspecto 
do líquido, gravidade específica, amilase, glicose, LD e 
proteínas. A Tabela 10.2 resume essa diferenciação. Tes- 
tes adicionais, como de amônia, lipídeos e pH, podem ser 
úteis na confirmação da causa de um derrame em sítios 
corporais específicos. 


DERRAMES QUILOSOS 


Um derrame quiloso é aquele que contém uma emulsão 
de linfa e quilomícrons.” Obstruções ou danos a vasos 
linfáticos contribuem para o desenvolvimento de um 
derrame quiloso. ” Os derrames quilosos exibem aspec- 
to leitoso e podem também apresentar aspecto cintilante 
(semelhante a leite misturado com mel) se houver presen- 
ça de cristais de colesterol.” 
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Tabela 10.2 | Diferenciação entre transudatos e exsudatos"” 





Caracteristicas Transudato 

Cor Amarelo pálido (seroso) 
Limpidez Límpido 

Gravidade específica < 1.015 

Contagens de células (totais) < 300/uL 

Amilase líquido: soro < 2,0 

Proporção bilirrubina líquido: soro <0,6 


Glicose Igual ao nível sérico 
Fibrinogênio (coagulação) Ausente (sem coagulação) 
Lactato desidrogenase (LDH) < 60% do soro 

Proporção LDH líquido: soro <0,6 

Proteína < 3,0 g/dL 

Proporção proteína líquido: soro <0,5 


As bainhas de cristais de colesterol podem ser obser- 
vadas em liquido serosos quando ha danos em um vaso 
linfático próximo a uma cavidade. As Figuras 10.8 e 10.9 
apresentam um líquido pleural com cristais de colesterol, 
devido a uma ruptura de vaso linfático. 

Os derrames crônicos, presentes em distúrbios como 
artrite reumatoide e tuberculose, podem assemelhar-se a 
derrames quilosos devido à presença de grandes quanti- 
dades de restos celulares e colesterol. Esses derrames são 
denominados pseudoquilosos e podem ser diferenciados 
dos derrames quilosos por meio de vários testes laborato- 
riais, como teste de pH e análise de lipídeos. A Tabela 10.3 
lista as diferenças entre derrames quilosos e pseudoquilo- 
sos obtidas em testes laboratoriais. 


TIPOS DE LÍQUIDOS SEROSOS 


Os líquidos corporais serosos são encontrados nas cavi- 
dades que envolvem os órgãos vitais. Esse líquido nor- 
malmente tem aspecto límpido e levemente amarelado, 
assemelhando-se ao soro. As cavidades serosas incluem o 
pericárdio, a pleura e o peritônio. 





Figura 10.8 Cristais de colesterol em líquido pleural. Campo claro 
(400X). 


Exsudato 


Qualquer coloracáo anormal (castanho, creme, verde, leitoso, 
rosa, vermelho, ou amarelo) 


Hemorrágico (sanguíneo), enevoado, purulento, túrbido 
> 1.015 

> 1.000/uL 

> 2,0 

> 0,6 

30 mg ou mais < ao nível sérico 

Geralmente presente (em geral contém coágulos) 
> 60% do soro 

> 0,6 

> 3,0 g/dL 

>0,5 


LÍQUIDO PERICARDICO 


Derrames pericárdicos consistem em um acúmulo de 
fluidos ao redor do coração. A Figura 10.10 ilustra o 
pericárdio envolvendo o coração. Normalmente, o pe- 
ricárdio contém menos de 50 mL de fluido. O procedi- 
mento de remoção do excesso de fluido pericardíaco, 
a pericardiocentese, é perigoso e, portanto, raramente 
realizado. (Na Figura 10.11 é possível ver uma ilustra- 
ção de como esse procedimento é realizado). Entretan- 
to, esse procedimento é necessário para a obtenção de 
uma amostra, quando culturas devem ser realizadas 
para investigação de uma infecção ou quando há a ne- 
cessidade de exame citológico em casos de suspeita de 
neoplasia maligna.” 

O líquido pericárdico normal é amarelo-pálido e lím- 
pido. Derrames sanguinolentos (hemorrágicos) podem 
ser observados no líquido pericárdico devido a várias 
causas. Todos os derrames pericárdicos são decorrentes 
de danos ao mesotélio, e não devido a fatores mecânicos. 
Portanto, derrames pericárdicos praticamente sempre 
consistem em exsudatos. A Tabela 10.4 apresenta as 
causas de exsudatos pericárdicos, bem como as causas de 
outros derrames. 


LÍQUIDO PLEURAL 


Derrames pleurais ocorrem quando há um acúmulo de 
fluido ao redor dos pulmões. A Figura 10.12 apresenta 
a cavidade pleural e seu revestimento. A cavidade pleu- 
ral normalmente contém menos de 30 mL de fluido. O 
acúmulo anormal de líquido pleural geralmente inicia-se 
na base dos pulmões. Os fatores que contribuem para a 
formação e remoção de líquido pleural incluem a função 
de drenagem do sistema linfático e a troca de fluidos nos 
capilares. Conforme explicado no Capítulo 8, os fluidos 
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Figura 10.9 Cristais de colesterol 
em líquido pleural. (A) Luz polari- 
zada. (B) Luz polarizada compen- 
sada (400x). 
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Figura 10.10 Coração e pericárdio. (Direitos fomecidos por Anatomical Chart Co, Skokie, IL.) 


Tabela 10.3 | Diferenciação laboratorial de derrames quilosos e pseudoquilosos 





Derrame quiloso Derrame pseudoquiloso 
Teste laboratorial (obstrução ou dano linfático (distúrbios crônicos) 
Aspecto Leitoso/cremoso (há o clareamento, após  Leitoso 
extração com éter e acidificação com HCl) 
Contagens celulares Principalmente linfócitos Mistura de células 
Colesterol Inferior ao nível sérico Geralmente superior ao nível sérico 
Triglicerídeos Superior ao nível sérico Inferior ao nível sérico 
Eletroforese de lipoproteínas Acentuada elevação de quilomicrons A porção de quilomicrons é pequena ou ausente 


pH Alcalino Variável 





Figura 10.11 Aspiração de líquido pericárdico. Na pericardiocen- 
tese, uma seringa com agulha é inserida através da parede torácica 
até o saco pericárdico (conforme ilustrado acima). O monitoramento 
eletrocardiográfico, com um fio condutor ligado à agulha e eletrodos 
posicionados nos membros (braço direito, braço esquerdo e perna es- 
querda), auxilia no posicionamento correto da agulha, evitando danos 
ao coração. (De Nursing Procedures. 4th Ed. Ambler, PA: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2004.) 


penetram no espaco tissular, nesse caso no saco pleural, 
quando há um aumento na pressão hidrostática capilar 
e/ou uma redução na pressão osmótica do plasma. 
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Uma toracentese é realizada para remover esse exces- 
so de fluido (acima de 30 mL). A remoção de líquido pleu- 
ral não somente fornece uma amostra para exame labora- 
torial, mas também auxilia na melhora da sintomatologia 
do paciente, bem como permite melhor visualização dos 
pulmões e da cavidade pleural em procedimentos radio- 
lógicos.” Uma ilustração de uma toracentese é apresenta- 
da na Figura 10.13. 

Os derrames pleurais podem ser primários ou podem 
ser secundários ao acúmulo de líquido peritoneal (ascite). 
O acúmulo secundário ocorre porque o sistema linfático 
drena o abdome em direção ao lado direito, atravessando 
o diafragma. 

O líquido pleural normal é amarelo-pálido e límpido. 
Colorações e turbidez anormais do líquido pleural indi- 
cam diversos processos patológicos. Dentre as diferentes 
colorações que o líquido pleural anormal pode exibir es- 
tão a sanguínea (quando não oriundo de punção traumá- 
tica), a leitosa e a cintilante. A Tabela 10.4 apresenta cau- 
sas de transudatos e exsudatos pleurais, bem como causas 
de outros derrames. 


LÍQUIDO PERITONEAL 


Um derrame peritoneal consiste no acúmulo de líquido 
peritoneal, também denominado ascite, na cavidade ab- 
dominal. A Figura 10.14 ilustra os órgão contidos na ca- 
vidade peritoneal. O fluido pode acumular-se no abdo- 
me como resultado de um distúrbio clínico específico, 
ou devido a um edema (acúmulo de fluido nos tecidos) 
generalizado. O líquido ascítico é removido por para- 





Tabela 10:4 | Causas de diversos derrames de cavidades corporais 


Sítio do derrame Causas de transudato 


Derrame pericárdico Atelectasia aguda 


Insuficiência cardíaca congestiva 


Cirrose com ascite 


Derrame pleural Hipoproteinemia 
Diálise peritoneal 
Pós-operatório 
Pós-parto 
Obstrucáo venosa 


Insuficiéncia cardíaca congestiva 


Cirrose 
Hipoproteinemia 


Derrame peritoneal (ascite) 


Causas de exsudato 


Doenca cardiovascular 
Distúrbios de coagulacáo 
Distúrbios colágeno-vasculares 
Infeccóes 

Doenças metabólicas 
Neoplasias 

Trauma 

Distúrbios colágeno-vasculares 
Doenças gastrintestinais 
Infecções primária e secundária 


Neoplasias 

Pós-infarto de miocárdio 
Embolia ou infarto pulmonar 
Trauma 

Peritonite biliar 


Infecções 
Neoplasia 
Pancreatite 
Trauma 
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Figura 10.12 Cavidade pleural com derrame. 
(De Cohen BJ. Medical Terminology. 4th Ed. Phi- 
ladelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2003.) 
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Figura 10.13 Toracentese. Uma agulha é inserida no espaço pleural, 
para a remoção de líquido. (De Cohen BJ. Medical Terminology. 4th 
Ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2004.) 
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centese abdominal, conforme ilustrado na Figura 10.15. 
O líquido acumulado durante a doenca hepática crónica 
resulta de uma diminuição da pressão coloidal plasmáti- 
ca, devido à menor capacidade do fígado para sintetizar 
proteínas.” 

A remoção de mais de 1.000 mL de líquido ascíti- 
co pode acarretar hipovolemia e choque.” Outro pro- 
cedimento utilizado para a coleta de líquido peritoneal 
consiste na lavagem peritoneal. A lavagem peritoneal é 
utilizada quando o paciente sofreu trauma abdominal 
contuso ou penetrante. 

O líquido peritoneal normal é amarelo-pálido. As- 
pectos anormais do líquido peritoneal indicam várias 
patologias. As colorações anormais que podem ser 
observadas no líquido peritoneal incluem sanguínea 
(quando não oriundo de punção traumática), castanha, 
verde e leitosa. A Tabela 10.4 apresenta causas de tran- 
sudatos e exsudatos peritoneais, bem como causas de 
outros derrames. 
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Figura 10.14 Os órgãos do abdome. VCI, veia cava inferior. (De Moore KL, Agur A. Essential Clinical Anatomy. 2nd Ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2002.) 
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Figura 10.15 Corte transversal de uma paracentese da cavidade abdominal. (De Snell RS. Clinical Ana- 
tomy. 7th Ed. Lippincott Williams & Wilkins, 2003.) 
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QUESTOES PARA ESTUDO 


Correlacione os achados laboratoriais com o tipo de 
derrame. 

A. Exsudato 

B. Transudato 


Fluido limpido 


Fluido purulento 


Gravidade especifica < 1.015 


Proporção proteína líquido: soro < 0,5 


Proteína > 3,06/dL 


Fibrinogênio elevado 


LDH > 200 UI 


Contagem celular <1.000/cc 


O © NOU a WN 


As cavidades corporais serosas são revestidas por cé- 
lulas derivadas do: 

a. endotélio 

b. epitélio 


c. mesotélio 


10. Uma perfuração intestinal pode ser diagnosticada pela 
análise do(s) nivel(is) de no líquido ascítico. 
a. fosfatase alcalina 
b. amilase e lipase 
c. nitrogênio ureico sanguíneo 
d. glicose e proteína 


11. A doença hepática crônica pode causar o acúmulo de 
fluido: 

a. no pericárdio 

b. no peritônio 


c. na cavidade pleural 


12. A remoção de mais de 1.000 mL de líquido ascítico 
pode causar: 
a. extremidades edematosas 
b. grande alívio para o paciente 
c. hipovolemia e choque 
d. absorção linfática aumentada 


13. Que procedimento raramente é realizado devido ao 
risco envolvido? 
a. pericardiocentese 
b. paracentese 
c. lavado peritoneal 
d. toracentese 


14. Em um derrame pleural causado por infecção bacte- 
riana, o nível de glicose será: 
a. igual àquele do soro 
b. superior àquele do soro em 30 mg/dL ou mais 
c. inferior àquele do soro em 30 mg/dL ou mais 


15. Um derrame quiloso apresentará: 
a. nível de colesterol inferior aquele do soro 
b. nivel de triglicerídeos superior àquele do soro 
c. aspecto leitoso 


d. pH alcalino 


ESTUDO DE CASOS 


Caso 10.1 Líquido ascítico foi coletado de um paciente com 
febre e distensão abdominal dolorosa. O fluido apresentava-se 
turvo e âmbar. A contagem de células foi: hemácias = 20.000/ 
uL e leucócitos = 5.000/uL. A contagem diferencial foi de 70% 
de neutrófilos, 25% de linfócitos, 5% de monócitos e uma cé- 
lula mesotelial ocasional. A Figura 10.16 apresenta o esfregaço 
desta amostra. 
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Figura 10.16 Líquido ascítico corado com Wright. (Cortesia de Mc- 
Bride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Fluids: A Clinical Approach. 
Philadelphia: Lippincott, 1998.) 


1. De que cavidade corporal o líquido foi coletado? 


2. Classifique esse derrame como transudato ou exsu- 
dato. Explique a base para essa classificação. 


3. Que organismo mais provavelmente se encontra pre- 
sente neste líquido? 


4. Que testes devem ser realizados para determinar se 
houve perfuração intestinal? 


Caso 10.2 Líquido pleural foi coletado de um paciente no se- 
tor de emergência. Seu aspecto era leitoso e cintilante. A con- 
tagem de células revelou ausência de hemácias, leucócitos = 
50/uL, com aproximadamente 100% de linfócitos. A contagem 
celular foi de difícil realização, em virtude da presença de ou- 
tros objetos no hemocitômetro. A Figura 10.17 apresenta estes 
objetos. 





Figura 10.17 Líquido pleural. 


Quais são os objetos que dificultaram a contagem de 
leucócitos? 


Explique a correlação entre o aspecto macroscópico 
desse fluido e os achados microscópicos. 


Que testes podem ser realizados para determinar se 
esse derrame é decorrente de trauma ou se consiste 
em uma condição crônica? 
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CAPÍTULO 
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Líquido Sinovial 











Termos essenciais Objetivos do estudo 

ANTICORPO ANTINUCLEAR 1. Definir sinovial. 

ARTROCENTESE 2. Descrever a formação e a função do líquido sinovial. 

SINAL DO ABAULAMENTO | 3. Explicar a coleta e a manipulação de líquido sinovial. 

ARTRITE INDUZIDA POR CRISTAIS T heer e 

PIMENTA MOÍDA 4. Descrever o aspecto do líquido sinovial normal e do anormal. 
HIALURONATO 5. Correlacionar o aspecto do líquido sinovial com possíveis causas. 
dado 6. Interpretar testes laboratoriais em líquido sinovial. 

RESÍDUOS OCRONÓTICOS a NES ad Ed 

ARTRITE REUMATOIDE (AR) 7. Sugerir testes adicionais em líquido sinovial, com base nos resulta- 
FATOR REUMATOIDE (FR) dos preliminares. 

Soo DE 8. Listar as quatro classes ou categorias de doenças articulares. 

TESTE DE ROPES Ro sd tia Mad y , és 
ARTRITE SEPTICA 9. Correlacionar as análises de líquido sinovial com a classificação das 
SINOVIAL doenças representativas. 

LÚPUS ERITEMATOSO SISTÊMICO 


VISCOSIDADE 
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líquido articular é denominado líquido sinovial em 

virtude de sua semelhança à clara de ovo. Consiste 

em uma substância viscosa e mucinosa, que lubrifica 
a maioria das articulações. A análise do líquido sinovial é 
importante para o diagnóstico de doença articular. A aspi- 
ração de líquido articular é indicada para qualquer paciente 
com derrame articular ou articulações inflamadas. A aspira- 
ção de articulações assintomáticas é benéfica para pacientes 
com gota e pseudogota, uma vez que esses fluidos podem 
ainda conter cristais. A análise de rotina compreende a ava- 
liação das características físicas, químicas e microscópicas 
do líquido sinovial. Este capítulo inclui uma visão geral da 
composição e da função do líquido sinovial, bem como pro- 
cedimentos laboratoriais e suas interpretações. 


FISIOLOGIA E COMPOSIÇÃO 


Todas as articulações humanas, exceto aquelas de suporte 
de peso, são revestidas por um tecido denominado mem- 
brana sinovial. A membrana sinovial produz a sinóvia,* 
também denominada líquido sinovial.’ Essa cápsula 
fluídica acolchoa as diartroses, permitindo aos ossos 
articularem-se livremente. Uma espessa camada de teci- 
do conectivo de colágeno envolve a cápsula sinovial.” A 
Figura 11.1 ilustra uma articulação móvel. A Figura 11.2 
apresenta o revestimento sinovial da cápsula sinovial. 

O líquido sinovial é um ultrafiltrado ou dialisado de 
plasma que contém níveis de glicose e ácido úrico equiva- 
lentes aos do plasma. A concentração de proteínas, no en- 
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Figura 11.1 Articulação móvel. (De Oatis CA. Kinesiology. The Me- 
chanics and Pathomechanics of Human Movement. Baltimore: Lippin- 
cott Williams & Wilkins, 2003.) 


*N. de T. O termo sinóvia pode apresentar certa ambiguidade, pois al- 
guns autores o consideram sinônimo de membrana sinovial. 





Figura 11.2 A membrana sinovial de um joelho normal exibe o 
espaço articular, a membrana sinovial composta por células sinoviais 
embebidas em estroma de tecido conectivo frouxo sobre colágeno 
denso (hematoxilina e eosina). (De McClatchey KD. Clinical Laboratory 
Medicine. 2nd Ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2002.) 


tanto, é inferior (cerca de um terço) àquela do plasma. Os 
constituintes plasmáticos que penetram no líquido arti- 
cular devem atravessar uma barreira membranosa dupla. 
Primeiramente, o revestimento endotelial dos capilares é 
atravessado, seguido pela movimentação através de uma 
matriz que envolve as células sinoviais. Este ultrafiltrado 
combina-se com um mucopolissacarídeo (hialuronato), 
sintetizado pela membrana sinovial. 


COLETA DE ESPÉCIMES 


Diante de resultados positivos em um “sinal do abau- 
lamento”* (Figura 11.3), o médico realizará artrocente- 
se e aspiração do joelho afetado. Uma agulha de calibre 
apropriado é ligada a uma seringa, e o sítio de entrada é 
higienizado. Um processo de duas etapas é empregado na 
artrocentese, na qual a primeira punção é feita através da 
pele, seguida por um segundo empuxo, atingindo a cáp- 
sula sinovial. A Figura 11.4 ilustra o posicionamento da 
agulha na artrocentese de cotovelo e joelho. 

Após a aspiração do fluido e retirada da agulha da 
articulação, a agulha é removida e coloca-se uma veda- 
ção na ponta da seringa. A seringa é etiquetada e enviada 


Lateral da coxa 


Figura 11.3 Pesquisa do sinal de abaulamento* da articulação para a 
detecção de derrame articular. 


*N. de R.T. Também pesquisado pelo sinal da tecla, ou rechaço da patela. 
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Figura 11.4 Posicionamento da agulha para a artrocentese de (A) 
cotovelo e (B) joelho. 


ao laboratório para testes. ‘ Alguns laboratórios determi- 
nam que os espécimes de líquido sinovial sejam acondi- 
cionados em frascos para amostras adequados aos testes 
solicitados. No caso de contagens celulares, é preferível 
um tubo heparinizado para ácido etilenodiaminatetra- 
cético (EDTA) ou outros anticoagulantes; frascos esteri- 
lizados para testes microbiológicos; e tubos simples são 
utilizados normalmente para testes químicos e imunoló- 
gicos de líquido sinovial.” Os espécimes de líquido sino- 
vial devem ser manipulados como amostras STAT, sen- 
do enviadas imediatamente ao laboratório para testes, a 
fim de evitar a alteração dos constituintes químicos e da 
lise celular e problemas na detecção e identificação de 
microrganismos. Se houver necessidade de um teste de 
glicose, o paciente deve respeitar jejum de no mínimo 6 
horas antes da coleta do líquido articular. O jejum de 6 
horas é necessário para estabelecer um equilíbrio entre 
as concentrações de glicose plasmática e articular.“ 
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TESTES LABORATORIAIS 


E Volume. A quantidade de líquido contido nas ar- 
ticulações em geral é pequena. O joelho normal- 
mente contém até 4 mL de líquido. O volume do 
aspirado geralmente é registrado no prontuário, 
porém alguns laboratórios também podem incluir 
o volume em seus relatórios. ” 

E Cor e limpidez. O líquido sinovial normal é incolor 
e límpido. Outros aspectos podem indicar vários 
estados de doença. Líquidos sinoviais amarelos/ 
límpidos são típicos de derrames não inflamatórios, 
já líquidos sinoviais amarelos/turvos geralmente 
envolvem processos inflamatórios. Um líquido si- 
novial branco/turvo pode conter cristais, e líquido 
sinovial vermelho, castanho ou xantocrômico é indi- 
cativo de hemorragia articular. Além disso, o líquido 
sinovial pode conter vários tipos de inclusões. Agre- 
gados tissulares livres, em suspensão, apresentam 
aspecto de corpos de arroz. Corpos de arroz são ob- 
servados na artrite reumatoide (AR) e são resultantes 
da degeneração da membrana sinovial, enriquecidos 
com fibrina.” Resíduos ocronóticos são fragmentos 
de próteses articulares metálicas ou plásticas. Esses 
resíduos assemelham-se à pimenta moída. A Figura 
11.5 apresenta uma comparação entre líquido sino- 
vial normal e hemorrágico, e a Figura 11.6 ilustra o 
aspecto de inclusões no líquido sinovial. 

E Viscosidade. O líquido sinovial é bastante visco- 
so devido à elevada concentração de hialuronato 
polimerizado. Um teste do fio pode ser utilizado 
para avaliar o grau de viscosidade do líquido sino- 
vial. Após remover a agulha ou vedação da seringa, 
o líquido sinovial é gotejado em um tubo de en- 
saio. O líquido sinovial normal formará um “fio” 
de aproximadamente 5 cm de comprimento antes 
de romper-se. Além disso, o líquido pode aderir-se 
às paredes do tubo de ensaio, ao invés de escorrer 
para o fundo. Líquidos sinoviais com baixa visco- 
sidade formam fios mais curtos (< 3 cm) ou escor- 





Figura 11.5 Líquido sinovial. (A) Normal. (B) Hemorrágico. 
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Figura 11.6 Inclusões de líquido sinovial. (A) Resíduos ocronóticos 
semelhantes à “pimenta moída”. (B) “Corpos de arroz”, fragmentos de 
membrana sinovial enriquecidos com fibrina. 


Tabela 11.1 


rem da seri ga pelas paredes do tubo de ensaio, 
como água.“ A baixa viscosidade do líquido sino- 
vial indica a presença de processo inflamatório. A 
Figura 11.7 ilustra a realização de um teste de fio 
para avaliação da viscosidade do líquido sinovial. 
Coagulação. A coagulação do líquido sinovial pode 
ocorrer quando há a presença de fibrinogênio. O 
fibrinogênio pode penetrar na cápsula sinovial 
quando ocorrem danos na membrana sinovial ou 
como resultado de uma punção traumática.” A 
presença de coágulos na amostra interfere na rea- 
lização de contagens de células. A inoculação de 
parte da amostra em um tubo heparinizado pode 
impedir a coagulação do líquido sinovial. 

Coágulo de mucina. O teste de coagulação de mucina, 
também conhecido como teste de Ropes, consis- 
te em uma estimativa da integridade do complexo 
proteína-ácido hialurônico (mucina). O líquido 
sinovial normal forma um coágulo firme e viscoso 
após a adição de ácido acético. O procedimento de 
coagulação de mucina varia dentre os laboratórios, 





Figura 11.7 Teste do fio, ilustrando a viscosidade do líquido sinovial 


normal. 


conforme evidenciado pelas diferentes proporções 
entre líquido e ácido apresentadas em vários textos. 
Os laboratoristas devem realizar o procedimento 
adotado por seus laboratórios. A Tabela 11.1 de- 
monstra esta variabilidade. Em todos os casos, a in- 
terpretação da formação de coágulo é a mesma. Um 
coágulo firme de mucina indica integridade ade- 
quada do hialuronato. Um coágulo frouxo de muci- 
na, facilmente rompível, está associado à destruição 
ou diluição de hialuronato.” A Figura 11.8 ilustra 
um coágulo firme de líquido sinovial normal. 


EXAMES QUÍMICOS 


E Proteínas. O líquido sinovial contém todas as pro- 


teínas encontradas no plasma, exceto algumas 
proteínas de alto peso molecular. Estas proteínas 
de alto peso molecular incluem fibrinogênio, beta 
2 microglobulina e alfa 2 macroglobulina, que po- 
dem estar ausentes ou presentes em quantidades 
muito pequenas. Os procedimentos mais comu- 
mente utilizados para proteínas séricas podem 
ser empregados para quantificar as proteínas do 
líquido sinovial. A variação normal de proteínas 
do líquido sinovial é de 1 a 3 g/dL. Concentrações 
aumentadas de proteínas no líquido sinovial são 
observadas em espondilite anquilosante, artrite, 
artropatias associadas à doença de Crohn, gota, 
psoríase, síndrome de Reiter e colite ulcerativa.” 


Procedimento de coagulação de mucina de acordo com os textos referenciados 





Autor Volume de líquido sinovial 
Brunzel” Uma parte 

Ross e Neely“ Uma parte 

Mcbride* Duas partes 


Strasinger” 


Náo especificado 


Volume e concentracáo de ácido acético 


Quatro partes, 2% 


Quatro partes, 2% 


Uma parte, 3% 





Figura 11.8 Teste de coagulação de mucina em líquido sinovial normal. 


E Glicose. Os níveis de glicose do líquido sinovial de- 
vem ser interpretados empregando-se os níveis de 
glicose sérica. Deve ser utilizada uma amostra de 
jejum, ou de pelo menos 6 a 8 horas pós-prandial. 
Normalmente, os níveis de glicose do líquido si- 
novial são 10 mg/dL inferiores aos níveis séricos. 
Os distúrbios articulares classificados como infec- 
ciosos revelam significativa redução da glicose no 
líquido sinovial, podendo ser de 20 a 100 mg/dL 
inferiores aos níveis séricos. Outros grupos de dis- 
túrbios articulares apresentam uma redução menor 
na glicose do líquido sinovial, de 0 a 20 mg/dL.” 

E Ácido úrico. O ácido úrico do líquido sinovial nor- 
malmente varia de 6 a 8 mg/dL. A presença de áci- 
do úrico no líquido sinovial é útil para o diagnós- 
tico de gota. Em geral, a identificação de cristais é 
realizada nesta determinação, embora a determi- 
nação da concentração de ácido úrico no líquido 
sinovial possa ser realizada em laboratórios que 
não possuem microscópio de luz polarizante.* 

E Ácido láctico. O ácido láctico raramente é medido no 
líquido sinovial, contudo pode ser útil para o diag- 
nóstico de artrite séptica. Normalmente, o nível de 
lactato no líquido sinovial é inferior a 25 mg/dL, 
mas pode elevar-se a 1.000 mg/dL na artrite séptica.* 

E Desidrogenase láctica. A desidrogenase láctica (LDH) 
pode encontrar-se elevada no líquido sinovial, 
enquanto os níveis séricos permanecem normais. 
Os níveis de LDH no líquido sinovial geralmente 
encontram-se elevados na AR, na artrite infecciosa 
e na gota. Os neutrófilos, que se encontram eleva- 


Exame de Urina e de Fluidos Corporais de Graff 259 


dos durante a fase aguda desses distúrbios, contri- 
buem para este nível aumentado de LDH.* 

E Fator reumatoide. O fator reumatoide (FR) é um anti- 
corpo dirigido contra imunoglobulinas.* O FR en- 
contra-se presente no soro da maioria dos pacien- 
tes com AR, ao passo que somente pouco mais da 
metade desses pacientes apresentará FR no líquido 
sinovial. Entretanto, se o FR for produzido somente 
pelo tecido articular, o FR do líquido sinovial pode 
ser positivo, enquanto o FR sérico é negativo. Um 
resultado falso-positivo para FR pode ser decorren- 
te de outras doenças inflamatórias crónicas.” 


EXAME MICROSCÓPICO DO LÍQUIDO SINOVIAL 


Contagens de células 


As contagens de células do líquido sinovial, assim como 
as contagens celulares de todos os fluidos corporais, de- 
vem ser realizadas até 1 hora após a coleta. Contagens 
com hemocitômetro e diferenciais manuais são normal- 
mente realizadas no líquido sinovial. Uma solução salina 
pode ser utilizada como diluente em líquidos sinoviais 
com elevado número de células. Uma solução salina hipo- 
tônica, um ácido fraco, ou diluentes de leucócitos comer- 
cializados podem ser utilizados quando há presença de 
muitas hemácias. Há equipamentos que realizam a conta- 
gem automatizada (ver Capítulo 15). A citocentrifugação 
da amostra permite a realização de esfregaços adequados 
para coloração com Wright e observação. 


Contagem diferencial 


O líquido sinovial normal contém um pequeno número 
de linfócitos e apenas poucos neutrófilos (Figura 11.9). 
A contagem de leucócitos em líquido sinovial normal 
varia de O a 150 células por microlitro. A distribuição mé- 
dia dessas células nucleadas consiste em 7% de neutrófilos, 





Figura 11.9 Elementos celulares normais encontrados no líquido 
sinovial incluem (A) neutrófilos, (B) linfócitos, (C) monócitos/histió- 
citos, e (D) células de revestimento sinovial. Poucas hemácias estão 
quase sempre presentes em derrames articulares (Wright-Giemsa). 
(De McClatchey KD. Clinical Laboratory Medicine. 2nd Ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins, 2002.) 
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Figura 11.10 Líquido sinovial com inflamação aguda apresentando 
pleocitose neutrofílica. (De McClatchey KD. Clinical Laboratory Medici- 
ne. 2nd Ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2002.) 


24% de linfócitos, 48% de monócitos, 10% de macrófagos 
e 4% de células de revestimento sinovial. A presença de 
células de revestimento sinovial não possui importância 
diagnóstica.” Os neutrófilos podem estar vacuolados ou 
conter bactérias ou cristais. Além disso, as células podem 
apresentar núcleo picnótico ou cariorréxis. Outras células 
que podem ser observadas no líquido sinovial incluem 
plasmócitos, eosinófilos e células de lúpus eritematoso 
(LE). A presença dessas células ou de números anormais 
de células normalmente observadas no líquido sinovial é 
indicativo da existência de diversos processos de doenças 
articulares. Uma contagem de eosinófilos superior a 2% 
foi associada à doença alérgica com artrite, derrames arti- 
culares hemorrágicos, doença de Lyme, artrite parasitária, 
doenças reumatoides e artrite tuberculosa’. 

Na artrite séptica, há um número elevado de neutrófi- 
los (Figura 11.10). Uma predominância de linfócitos pode 
ser observada nos estágios iniciais da AR. Os neutrófilos 
presentes nos estágios tardios da AR podem apresentar 
inclusões contendo complexos imunes, como IgG, IgM, 
complemento e FR. Esses neutrófilos possuem grânulos 
citoplasmáticos escuros e, algumas vezes, são denomi- 
nados células de AR ou ragócitos.. Um número elevado 
de monócitos pode ser observado na artrite associada à 
doença do soro, em infecções virais e na artrite induzida 
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Figura 11.11 A célula LE (seta) é um neutrófilo que contém um 
núcleo homogêneo fagocitado (Wright-Giemsa). (De McClatchey KD. 
Clinical Laboratory Medicine. 2nd Ed. Philadelphia: Lippincott Williams 
& Wilkins, 2002.) 















Figura 11.12 Célula “tart”*: um macrófago que contém um núcleo 
fagocitado que mantém algumas características nucleares (Wright- 
-Giemsa). (De McClatchey KD. Clinical Laboratory Medicine. 2nd Ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2002.) 


por cristais. Células LE são encontradas no líquido sino- 
vial de aproximadamente 10% dos pacientes com lúpus 
eritematoso sistêmico, bem como em alguns pacientes 
com AR (Figura 11.11). As células LE são neutrófilos que 
englobaram o núcleo de um linfócito alterado por um an- 
ticorpo antinuclear. Células “tart”*, monócitos que apre- 
sentam material nuclear englobado (Figura 11.12), podem 
ser confundidas com células LE. Embora não específicas 
da síndrome de Reiter, células de Reiter podem estar pre- 
sentes no líquido sinovial. A Figura 11.13 apresenta uma 
célula de Reiter (um macrófago que contém neutrófilos). 

Lipídeos podem ser liberados da medula óssea após 
lesões ósseas. Como resultado, lipofagos, conforme ob- 
servado na Figura 11.14, podem estar presentes no líqui- 
do sinovial.’ 


Cristais 


O exame de líquido sinovial para cristais é um teste de 
rotina em muitos laboratórios. A análise de cristais é mais 
comumente realizada para o diagnóstico de gota, devido 
à presença de cristais de urato monossódico (UMS). O 
Capítulo 8 apresentou uma explicação sobre o uso de luz 
polarizada e compensada na análise de cristais. Os cristais 





Figura 11.13 A célula de Reiter (ao centro) é um macrófago que 
fagocitou um ou mais neutrófilos. Este achado não é específico da sin- 
drome de Reiter. (De McClatchey KD. Clinical Laboratory Medicine. 2nd 
Ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2002.) 


* N. de RT. Denominadas pelo nome do paciente no qual essas células 
foram inicialmente decritas. 
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Figura 11.14 Macrófago contendo lipídeos em líquido sinovial (Wri- 


ght-Giemsa). (De McClatchey KD. Clinical Laboratory Medicine. 2nd Ed. 


Philadelphia: Lippincott Wiliams & Wilkins, 2002.) 





Figura 11.15 Líquido sinovial com inflamação aguda e cristais de 
urato monossódico (coloração de Wright-Giemsa e luz polarizada). (De 
McClatchey KD. Clinical Laboratory Medicine. 2nd Ed. Philadelphia: Lip- 
pincott Williams & Wilkins, 2002.) 





Figura 11.16 Líquido sinovial com inflamação aguda e cristais de 
urato monossódico. Os cristais em forma de agulha apresentam birre- 
fringência negativa, uma vez que são amarelos quando alinhados com 
o filtro compensador e azuis quando perpendiculares ao filtro (colora- 
ção de Wright-Giemsa e luz polarizada/compensada). (De McClatchey 
KD. Clinical Laboratory Medicine. 2nd Ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2002.) 


de UMS observados no líquido sinovial geralmente são 
delgados, semelhantes a agulhas. Eles polarizam a luz e 
apresentam birrefringência negativa (os cristais alinha- 
dos ao filtro compensador são amarelos, ao passo que 
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Figura 11.17 Líquido sinovial com inflamação aguda e cristais de 
pirofosfato de cálcio di-hidratado (coloração de Wright-Giemsa e luz 
polarizada). (De McClatchey KD. Clinical Laboratory Medicine. 2nd Ed. 
Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2002.) 


aqueles dispostos perpendicularmente sao azuis). A Figu- 
ra 11.15 apresenta cristais de UMS sob luz subpolariza- 
da, e a Figura 11.16 apresenta aqueles sob luz polarizada, 
compensada. Cristais de UMS são amarelos quando ali- 
nhados ao filtro compensador e azuis quando posiciona- 
dos perpendicularmente ao filtro compensador. 

Outros cristais que podem ser encontrados no líqui- 
do sinovial incluem cristais de pirofosfato de cálcio di-hi- 
dratado (CPPD; do inglês calcium pyrophosphate dibydrate). 
Cristais de CPPD podem ser observados na pseudogota. 
Embora os cristais de CPPD possam ser confundidos 
com cristais de UMS, esses são tipicamente menores, em 
forma de bastão ou romboides. Cristais CPPD também 
polarizam a luz, contudo apresentam birrefringência po- 
sitiva (os cristais alinhados com o filtro compensador são 
azuis, e aqueles dispostos perpendicularmente são ama- 
relos.* A Figura 11.17 apresenta um cristal de CPPD sob 
luz subpolarizada, e a Figura 11.18 apresenta um cristal 
de CPPD sob luz polarizada compensada. Cristais de cor- 
ticosteroide são aculiformes e podem ser observados no 
líquido sinovial após injeções intra-articulares. Os cristais 
de colesterol podem ser observados em derrames crônicos 
de pacientes com osteoartrite ou AR. Ver, na Figura 10.9, 
exemplos de cristais de colesterol sob luz polarizada e luz 
polarizada compensada. Cristais de apatita (bastões pe- 
quenos e densos) são observados na periartrite calcifican- 
te, na osteoartrite e na artrite inflamatória.” 





Figura 11.18 Líquido sinovial com inflamacáo aguda e cristais de 
pirofosfato de cálcio di-hidratado. O cristal intracelular romboide (ao 
centro) apresenta birrefringência positiva, porque mostra-se azul quan- 
do alinhado ao filtro compensador (coloração de Wright-Giemsa e luz 
polarizada/compensada). (De McClatchey KD. Clinical Laboratory Me- 
dicine. 2nd Ed. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2002.) 
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Coágulo de Glicose 
Grupo Categoria Aspecto Viscosidade mucina Contagem celular sanguínea: Is Outros 
Normal Incolor/palha Alta Firme < 150 leucócitos 0-10 
Límpido < 25% de neutrófilos 
Náo Amarelo Reduzida Moderado < —1.000 leucócitos 0-10 
inflamatório Levemente turvo < 30% de neutrófilos 
| Inflamatório Branco, cinza, Ausente Frouxo < 100.000 leucócitos 0-4 
amarelo > 50% de neutrófilos 
Semiturvo, turvo 
IIl Séptico Branco, cinza, Ausente Frouxo 50.000 a 200.000 20-100 Culturas 
amarelo ou verde leucócitos positivas 
Semiturvo, > 90% de neutrófilos 
purulento 
IV Induzido por Branco Ausente Frouxo 500 a 200.000 0-80 Presenca de 
cristais Semiturvo, turvo, leucócitos cristais 
opaco, leitoso < 90% de neutrófilos 
V Hemorrágico Sanguineo, Ausente Frouxo 50 a 10.000 leucócitos 0-20 Presença de 
xantocrômico, < 50% de neutrófilos hemácias 
vermelho, ou 
castanho 
Turvo 


Exames microbiológicos 


Agentes infecciosos que podem penetrar no líquido si- 
novial incluem bactérias, fungos, Mycobacterium e vírus, 
sendo as bactérias os mais comuns. As bactérias e outros 
microrganismos penetram na cápsula sinovial através de 
corrente sanguínea, ferimentos penetrantes profundos e 
drenagem de osteomielite para a articulação. Além disso, 
bactérias podem ser introduzidas durante procedimentos 
como artroscopia, injeções intra-articulares de esteroides 
e cirurgias de articulações prostéticas.” 

A coloração de Gram é realizada em esfregaços de li- 
quido sinovial preparados por centrifugação ou citocen- 
trifugação. A diluição do líquido sinovial com solução 
salina auxilia na separação de células que tendem a se 
agrupar. Mesmo quando a coloração de Gram não sugere 
a presença de agentes infecciosos, culturas aeróbias e ana- 
eróbias devem ser realizadas. As colorações de Gram em 
líquido sinovial são positivas em apenas 50% dos casos de 
sepse articular.” 


CLASSIFICAÇÃO DE DISTÚRBIOS ARTICULARES 


Os distúrbios articulares são classificados em cinco gru- 
pos. Esses grupos, numerados de l a V, incluem processos 
não inflamatórios, inflamatórios, sépticos, induzidos por 
cristais e hemorrágicos. Alterações na química articular e 
contagens celulares normais podem ocorrer como resul- 
tado de dano bacteriano, químico ou mecânico à articu- 
lação. Graus variados de resposta inflamatória ocorrem 
devido às alterações da permeabilidade de membranas e 
capilares.” A Tabela 11.2 resume os achados laboratoriais 
dos grupos de distúrbios articulares. 


Resumo 





A análise de líquido sinovial é um procedimento bem- 
-estabelecido na avaliação de doença articular. Tem como 
objetivo determinar a presença de artrite, bem como clas- 
sificar um fluido em uma dentre várias categorias. O tra- 
tamento apropriado da doença articular depende da sua 
correta identificação. 


QUESTÕES PARA ESTUDO 


1. O termo sinovial significa semelhança com: 
a. algo oval 
b. albumina do ovo 
c. lipídeos 
d. soro 
2. A aspiração de líquido articular é indicada para qual- 
quer paciente com: 
a. articulações edemaciadas 
b. articulações inflamadas 
c. articulações dolorosas 
d. todas as anteriores 


3. O líquido articular normal é: 
a. incolor e límpido 
b. vermelho e turvo 
c. branco e enevoado 
d. amarelo e enevoado 


4. Um coágulo de mucina firme do líquido sinovial in- 
dica a presença de: 
a. artrite 


b. fibrinogênio 
c. hialuronato 
d. inflamação 


5. A ausência de formação de um “fio” quando da remo- 
ção do líquido sinovial de uma seringa indica que: 
a. a coleta foi traumática 
b. os níveis de fibrinogênio são baixos 
c. há presença de inflamação 
d. o fluido é normal 


6. Um líquido sinovial com baixa viscosidade, níveis 
reduzidos de glicose e contagem de leucócitos de 
180.000 (90% de neutrófilos) é mais provavelmente 
oriundo de um paciente com que tipo de processo? 
a. induzido por cristais 
b. hemorrágico 
c. não inflamatório 
d. séptico ou inflamatório 


Correlacione as características dos líquidos sinoviais com 
seu grupo correspondente, 

Normal 

Grupo I 

Grupo Il 

Grupo III 

Grupo IV 

Grupo V 


"MOM D> 


~ 


incolor, límpido, 57 leucócitos, 10% de neu- 
trófilos 


8. leitoso, 80.000 leucócitos, 40% de neutrófilos, 
cristais de urato monossódico 


9. vermelho, semiturvo, 210.000 hemácias, 
15.000 leucócitos, 45% de neutrófilos 


10. amarelo, semiturvo, 80.000 leucócitos, 85% 
de neutrófilos 


11. amarelo, purulento, 220.000 leucócitos, 98% 
de neutrófilos 


12. xantocrômico, 10.000 leucócitos, 30% de neu- 
trófilos, eritrofagocitose 


Correlacione a célula com sua descrição. 
A. Células LE 

B. Células AR 

C. Célula de Reiter 

D. Célula “tart” 


13. macrófago contendo um neutrófilo 

14. monócito contendo material nuclear 

15. neutrófilo contendo núcleo alterado por anti- 
corpos 

16. neutrófilo contendo complexos imunes 


Correlacione os cristais com seu significado clínico. 
apatita 

pirofosfato de cálcio 

corticosteroide 

urato monossódico 


Npp 
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17. gota 

18. injeções 

19. osteoartrite 
20. pseudogota 





ESTUDO DE CASOS 


Caso 11.1 Uma mulher de meia-idade apresenta edema em 
ambos os joelhos após sofrer uma queda quando esquiava. As 
imagens abaixo apresentam os resultados de uma artrocentese 
realizada no setor de emergência, após alguns dias. 


1. Forneça a descrição física para o líquido sinovial apre- 
sentado na Figura 11.19. 


2. Identifique as células da Figura 11.20. 
3. Classifique esse derrame sinovial. 


4. Qualo diagnóstico mais provável? 





Figura 11.19 Primeira imagem do Estudo de Caso 11.1. 
Líquido sinovial. 
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Figura 11.20 Segunda imagem do Estudo de Caso 11.1. (De McCla- 
tchey KD. Clinical Laboratory Medicine. 2nd Ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2002.) 


Caso 11.2 Um homem idoso queixa-se de dor no cotovelo. 


As imagens abaixo exibem os resultados de uma artrocentese. 


1. Forneça a descrição física do líquido sinovial apresen- 
tado na Figura 11.21. 


2. Identifique os cristais na Figura 11.22. 
3. Classifique esse derrame sinovial. 


4. Qualo diagnóstico mais provável? 





Figura 11.21 Primeira imagem do Estudo de Caso 11.2. 
Líquido sinovial. 





Figura 11.22 Segunda imagem do Estudo de Caso 11.2. (Cortesia 
de McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Fluids: A Clinical Appro- 
ach. Philadelphia: Lippincott, 1998.) 
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Analise de Semen 


Termos essenciais 


AZOOSPERMIA 
GLANDULAS BULBOURETRAIS 
EPIDIDIMO 

INFERTILIDADE 

LIQUEFACAO 

MORFOLOGIA 

MOTILIDADE 

OLIGOSPERMIA 
PENETRACAO 

PROSTATA 

ANALISE DE SEMEN 
VESICULAS SEMINAIS 
CELULAS DE SERTOLI 
ESPERMATOGENESE 
ESPERMATOZOIDES 
TESTICULOS 

VASOS (DUTOS) DEFERENTES 
VIABILIDADE 

VISCOSIDADE 





CAPITULO 


12 











Objetivos do estudo 





li 


Cy 


14. 


15. 


Listar os órgãos envolvidos na produção de sêmen e explicar a fun- 
ção de cada um deles. 


. Explicar a importância da análise do sêmen. 
. Explicar a coleta e a manipulação apropriadas das amostras de sêmen. 
. Descrever os procedimentos de análise macroscópica e microscópica 


de sêmen. 


. Identificar valores normais e anormais dos testes que compõem a 


análise de rotina de sêmen. 


. Correlacionar os resultados dos testes de análise de sêmen. 
. Identificar e descrever a morfologia normal e anormal de espermato- 


zoides. 


. Identificar e descrever as diversas motilidades de espermatozoides. 

. Identificar e descrever o aspecto de espermatozoides viáveis e inviáveis. 
10. 
11. 
12. 
is 


Sugerir testes confirmatórios para a suspeita de infertilidade. 
Explicar como são realizados os testes confirmatórios de infertilidade. 
Interpretar testes confirmatórios de infertilidade. 

Discutir a importância clínica de outras células que podem ser en- 
contradas no sêmen, além dos espermatozoides. 

Descrever os tipos de espécimes para os quais a detecção de sêmen 
pode ser necessária. 

Sugerir testes laboratoriais para detectar a presença de sêmen. 
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uando um homem e uma mulher apresentam di- 
ficuldade para conceber uma criança, um ou am- 
bos podem ser inférteis. Cerca de 40% dos casos de 
infertilidade são decorrentes de distúrbios do sistema 
reprodutor masculino. Uma análise do sêmen pode iden- 
tificar um destes distúrbios ou descartar a infertilidade 
masculina. Os parâmetros mais comuns avaliados duran- 
te uma análise de sêmen incluem volume, viscosidade e 
pH do sêmen, bem como concentração, motilidade, viabi- 
lidade e morfologia dos espermatozoides. Outras indica- 
ções para a realização de uma análise de sêmen incluem 
a determinação da eficácia de uma vasectomia, estudos 
forenses para casos de estupro, avaliação de doadores de 
esperma e casos de paternidade.” 





“COMPOSIÇÃO DO SEMEN 





O sêmen consiste em diversos fluidos, produzidos em vá- 
rios órgãos reprodutivos masculinos. O fluido levemen- 
te alcalino oriundo das vesículas seminais corresponde 
a mais da metade do volume de sêmen e contém ácido 
cítrico, flavinas, frutose e potássio. Essas substâncias for- 
necem suporte nutricional aos espermatozoides. Os es- 
permatozoides são formados nos testículos, sendo arma- 
zenados no epidídimo e nos dutos deferentes. O processo 
de formação de espermatozoides é controlado por vários 
hormônios: testosterona, hormônio luteinizante (LH; do 
inglés luteinizing hormone) e hormônio foliculoestimulan- 
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Figura 12.1 Detalhe do siste- 
ma reprodutor masculino. (Reim- 
presso com permissão de Cohen 
BJ, Wood DL. Memmiler's the Hu- 
man Body in Health and Disease. 
9th Ed. Philadelphia: Lippincott 
Williams & Wilkins, 2000.) 
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te (FSH; do inglês, follicle-stimulating hormone). A próstata 
contribui com um fluido ligeiramente ácido que contém 
fosfatase ácida, ácido cítrico e enzimas proteolíticas. Es- 
sas substâncias são responsáveis por cerca de 20% do vo- 
lume do sêmen. Os demais órgãos reprodutivos, glându- 
las bulbouretrais, epidídimo, glândulas uretrais e dutos 
deferentes contribuem com discreto volume adicional ao 
sêmen.” A Figura 12.1 ilustra o sistema reprodutor mas- 
culino. Durante a ejaculação, os fluidos de todas estas 
fontes formam uma mistura, o sêmen. 


FORMAÇÃO DE ESPERMATOZOIDES 

A espermatogênese consiste na formação dos esperma- 
tozoides nas células de Sertoli dos túbulos seminíferos 
testiculares. A maturação adicional dos espermatozoides 
ocorre no epidídimo. Esse processo, de aproximadamen- 
te 74 dias, envolve diversas fases: espermatocitogênese, 
meiose e espermiogênese. A espermatocitogênese é uma 
fase de duas etapas, nas quais espermatogônias sofrem di- 
visão mitótica e maturação em espermatócitos. A meiose 
é o tipo específico de divisão celular que resulta em game- 
tas haploides. A espermiogênese é a fase em que o gameta 
desenvolve um flagelo e transforma-se de espermátide a 
espermatozoide. A Figura 12.2 ilustra o processo de es- 
permatogênese, e a Figura 12.3 apresenta os estágios, em 
humanos, de transformação da espermátide em esperma- 
tozoide. 
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Figura 12.2 O processo de espermatogénese nos túbulos seminfferos. (Cortesia de Wolter Kluwer, Skokie, IL.) 


COLETA E MANIPULACAO DE AMOSTRAS 


O método preferencial para a coleta de sêmen consiste 
na masturbação. Este procedimento assegura a opor- 
tunidade de coleta do ejaculado total. A coleta deve ser 
realizada após continência (abstinência de atividade se- 
xual) de 48 a 72 horas, a fim de se obter uma amostra 
que reflita de forma precisa a contagem e a viabilidade 
espermáticas. 

Um recinto privativo e confortável deve ser dispo- 
nibilizado para a coleta, permitindo a rápida entrega da 
amostra ao laboratório. Devem ser fornecidas instruções 
escritas e verbais sobre o procedimento. Os recipientes 
para coleta de amostras devem ser de vidro ou plástico, 
limpos e com abertura ampla. As amostras não devem ser 
coletadas em preservativos, uma vez que eles frequente- 
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mente contêm compostos espermicidas e lubrificantes, 
podendo interferir nos testes laboratoriais. 

Se houver necessidade de transporte a partir de um 
local distante do laboratório, a amostra deve ser mantida 
em temperatura próxima à corporal, evitando-se os ex- 
tremos térmicos. Logo após a ejaculação, o sêmen sofre 
coagulação devido à ação de uma enzima coagulante, for- 
mada na próstata, sobre uma substância precursora do 
tipo fibrinogênio produzida pelas vesículas seminais. A 
liquefação ocorre em 30 a 60 minutos.” 

Em condições ideais, a amostra deve ser entregue ao la- 
boratório o mais brevemente possível após a coleta, a fim de 
permitir o registro preciso do tempo de liquefação. A amos- 
tra deve ser etiquetada, com todos os dados do paciente, 
além da data e do horário da coleta. Além disso, o paciente 
deve ser questionado se houve perda de parte do espécime 
durante a coleta. O registro dessa informação é importan- 


— Cauda 


Figura 12.3 Estágios finais da espermatogênese. 
(A) Espermátide imatura, com núcleo esférico, sinais 
iniciais de desenvolvimento de acrossomo e cauda; 
(B) espermátide imatura com formação do acros- 
somo, condensação nuclear e desenvolvimento da 
cauda; (C) espermátide com acrossomo revestindo o 
núcleo, desenvolvimento da porção média, e redução 
da membrana citoplasmática; (D) espermatozoide 
maduro. (Cortesia de Wolter Kluwer, Skokie, IL.) 
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te, uma vez que a maior concentração de espermatozoides 
“ - ~~ “ 5 
geralmente encontra-se na primeira porção do ejaculado. 


EXAMES MACROSCÓPICOS 


E Liquefação. Assim que a amostra chega ao laborató- 
rio, é observada quanto ao tempo de liquefação. Se 
não houver coagulação, esse fato deve ser relatado. 
Em casos de azoospermia, um sêmen não coagu- 
lante pode indicar ausência congênita bilateral dos 
dutos deferentes e vesículas seminais. Quando a 
entrega ao laboratório ultrapassa 30 minutos após 
a coleta, a amostra pode apresentar-se já liquefeita, 
impedindo a observação da ocorrência de coagula- 
ção adequada. A liquefação normal ocorre entre 30 
e 60 minutos. Tempos de liquefação superiores a 
60 minutos são considerados anormais. Amostras 
que não sofrem liquefação devem ser tratadas com 
amilase ou bromelina a fim de solubilizar o muco, 
para permitir contagens precisas de espermatozoi- 
des.” A adição de uma solução de alfa-amilase ao 
sêmen não altera a motilidade.” 

E Aspecto. O sêmen é opaco e pode exibir várias cores 
normais. As cores típicas incluem cinza, branco e 
amarelo-claro. Quanto maior a concentração de fla- 
vina no sêmen, mais escura será a coloração amarela.” 
Uma coloração amarelo-escura foi associada a deter- 
minadas drogas. Sêmen castanho ou vermelho pode 
conter sangue. Uma amostra de sêmen com intensa 
turvação geralmente contém leucócitos, podendo 
indicar infecção ou inflamação do trato reprodutor.” 

E Volume. O volume de sêmen é mensurado com o 
uso de uma pipeta sorológica, ou pequena prove- 
ta graduada. O volume é registrado em mL, com 
precisão de uma casa decimal (0,1 mL). O volume 
normal de sêmen varia de 2 a 5 mL, em caso de eja- 
culação total. Volumes inferiores ou superiores a 
esta faixa foram associados à infertilidade.” 

E Viscosidade. A viscosidade pode ser avaliada duran- 
te a mensuração do volume ou ao pipetar o espéci- 
me para outros testes. O sêmen normal é levemen- 
te viscoso e derrama-se gota a gota. À medida que 
a amostra é liberada de uma pipeta, a viscosidade 
aumentada é comprovada pela formação de um 
fio de fluido. A Figura 12.4 apresenta a viscosidade 
normal do sêmen. Sêmen com viscosidade anor- 
mal pode mostrar-se aquoso. 





CONCENTRAÇÃO DE ESPERMATOZOIDES 








Existem métodos automatizados para a contagem de esper- 
matozoides, discutidos no Capítulo 15. A maioria dos la- 
boratórios emprega técnicas de contagem manual com he- 
mocitômetro, conforme apresentado no Capítulo 8. Uma 





Figura 12.4 Teste de viscosidade de sêmen normal. 


diluição manual de 1:20 em água destilada para imobilizar 
os espermatozoides pode ser utilizada. Uma diluição 1:100 
em sistema Unopette é utilizada por alguns laboratórios 
como alternativa às diluições manuais com pipeta volumé- 
trica. Cabe ao profissional determinar a área a ser contada 
no hemocitômetro. O milímetro quadrado central pode ser 
suficiente para contagens precisas quando a concentração 
de espermatozoides é elevada. Por outro lado, contagens 
precisas podem requerer a contagem dos quatro milíme- 
tros quadrados externos, ou mesmo uma lateral completa 
de nove milímetros quadrados, em casos em que a concen- 
tração de espermatozoides é baixa. 

A obediência às regras de contagem com hemocitô- 
metro também requer a avaliação profissional, uma vez 
que os espermatozoides nem sempre se posicionam inte- 
gralmente nas regiões interna ou externa da área de con- 
tagem. Uma estratégia geralmente bem-sucedida consiste 
na determinação do posicionamento das cabeças, e não 
das caudas, dos espermatozoides do hemocitômetro. A 
Figura 12.5 ilustra os critérios de inclusão de contagem 
de espermatozoides cujas cabeças tocam as bordas supe- 
rior e esquerda do campo quadriculado e exclusão daque- 
les cujas cabeças tocam as bordas inferior e direita.” 

Quando o hemocitômetro de Neubauer é utilizado, 
a fórmula simplificada permite o rápido cálculo da con- 
centração de espermatozoides: C = N x Dx 10/A, onde C 
corresponde à concentração; N ao número de esperma- 
tozoides contados; D é o fator de diluição; e 4, a área em 
milímetros quadrados (não o número de quadrados). Por 
exemplo, se o número de espermatozoides contados em 
nove milímetros quadrados, em uma diluição 1:100, for 
25, o cálculo será (25 x 100 x 10)/9 = 2.778/mm”. A con- 
centração de espermatozoides é frequentemente reporta- 
da em número por centímetro cúbico (cc) ou mililitros 
(mL). Portanto, é necessário multiplicar por 1.000 para 
converter a contagem à unidade correta. Nesse exemplo, a 
contagem final é de 2.778.000/cc. 











Figura 12.5 Critérios de inclusão na contagem de células. Contar 
as células (cabeças dos espermatozoides, não as caudas) que tocam 
as bordas superior e esquerda do campo quadriculado. Não contar as 
células (cabeças dos espermatozoides, não as caudas) que tocam as 
bordas inferior e direita do campo quadriculado. Contar somente es- 
permatozoides inteiros. 


As concentrações normais de espermatozoides variam 
de 20 a 250 milhões por mililitro. A oligospermia corres- 
ponde à contagem de espermatozoides inferior a 20 mi- 
lhões por mililitro. A azoospermia é a total ausência de es- 
permatozoides. Contagens de espermatozoides inferiores 
ao normal podem ser decorrentes de distúrbios cromossô- 
micos, obstrução de dutos, drogas, deficiência de gonado- 
trofina, hialinização dos túbulos seminíferos, bloqueio da 
maturação, distúrbios pituitários, radiação, insuficiência 
renal e síndrome das células de Sertoli.” Testes hormonais, 
discutidos posteriormente neste capítulo, podem auxiliar 
na diferenciação das várias causas da azoospermia. 

A fertilidade, no entanto, é possível mesmo em con- 
tagens baixas como de 1 milhão de espermatozoides por 
mililitro. Outros testes microscópicos são de maior im- 
portância na análise do sêmen para avaliação da fertili- 
dade. Testes de grande influência em relação à fertilidade 
incluem morfologia, motilidade, penetração e viabilidade. 


MOTILIDADE 


A fertilização de um óvulo depende da capacidade do esper- 
matozoide de alcançar e unir-se a este. A motilidade deve ser 
avaliada no prazo de até 1 hora após a coleta da amostra, 
uma vez que se reduz ao longo do tempo. Um método para 
a avaliação da motilidade espermática consiste na deposi- 
ção de uma pequena gota de sêmen liquefeito em uma lá- 
mina pré-aquecida, recoberta com lamínula. A observação 
da motilidade de espermatozoides é melhor realizada sob 
grande aumento a seco (45X). Alguns laboratórios prefe- 
rem o uso de microscopia de contraste de fase na avaliação 
da motilidade espermática;” entretanto, a microscopia de 
campo claro, com o condensador voltado para baixo, é ade- 
quada. A Figura 12.6 ilustra o aspecto dos espermatozoides 
em uma preparação a fresco para avaliação de motilidade. 
A Figura 12.7 apresenta uma preparação a fresco de sêmen 
que incluí uma hemácia e um leucócito. 
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Figura 12.6 Preparação de sêmen a fresco. Vários espermatozoides 
estão presentes (450x). (Cortesia de Hapner and Spahn Dayton, OH: 
Educational Materials for Health Professional Inc, 1981.) 


A movimentação dos espermatozoides é avaliada e 
pode ser subjetivamente estimada ou contabilizada em 
três categorias. Essas categorias podem ser denominadas 
alta motilidade, baixa motilidade e imóvel, ou progressi- 
va, não progressiva e imóvel. Alguns laboratórios podem 
utilizar até cinco categorias: imóvel, não progressiva, de 
progressão não linear lenta, progressão linear moderada, 
e progressão linear rápida. Alguns laboratórios relatam o 
percentual de espermatozoides em cada categoria, ao pas- 
so que outros reportam apenas o percentual de esperma- 
tozoides móveis. Em uma amostra de sêmen normal, pelo 
menos 80% dos espermatozoides exibem alguma progres- 
são para frente. 

Um método alternativo, utilizado por algumas clíni- 
cas de fertilização, consiste na avaliação da motilidade de 
espermatozoides por meio de gravação em vídeo, a qual 
é exibida com um grid sobreposto ao monitor. Esse mé- 
todo também permite uma reavaliação, caso haja ques- 
tionamento quanto ao resultado da motilidade. O uso 
mais recente de novas tecnologias para avaliação de es- 
permatozoides inclui a utilização de vídeo-fotografias de 
alta resolução associada a programas computacionais, os 
quais permitem calcular a velocidade, progressão linear e 
eficiência da motilidade, bem como mensurar os padrões 
de movimentação espermática. A motilidade pode ser afe- 





Figura 12.7 Preparação de sêmen a fresco. Podem ser observados 
vários espermatozoides, juntamente com uma hemácia (E) e um leu- 
cócito (L) (450x). (Cortesia de Hapner & Spahn.) 
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tada pela temperatura e outros fatores, como a presença 
de anticorpos antiespermatozoides. Portanto, um teste de 
viabilidade deve ser realizado, especialmente quando ob- 
serva-se um grande número de espermatozoides imóveis. 


AGLUTINAÇÃO 


A aglutinação pode ser observada durante a avaliação 
da motilidade de espermatozoides em uma preparação 
a fresco de sêmen. Normalmente, alguns agregados de 
espermatozoides, ou espermatozoides aderidos a muco 
ou outras células, podem ser observados em uma amos- 
tra de sêmen. Entretanto, a aglutinação verdadeira ocorre 
quando os espermatozoides estão distintamente agrupa- 
dos cabeça a cabeça ou cauda a cauda, podendo indicar a 
presença de anticorpos antiespermatozoides. Anticorpos 
IgG e IgA foram detectados no sêmen de alguns homens 
com fertilidade diminuída, cujo esperma sofria aglutina- 
ção. A confirmação com testes imunológicos pode auxi- 
liar na determinação do tipo específico de anticorpo. Es- 
ses testes serão discutidos posteriormente neste capítulo. 


VIABILIDADE 


A determinação da viabilidade dos espermatozoides é 
importante para o estabelecimento de uma causa para 
a infertilidade masculina. As membranas de espermato- 
zoides mortos sofrem danos e podem facilmente captar 
o corante eosina. As membranas de espermatozoides viá- 
veis mantêm-se intactas e não permitem a penetração de 
eosina, deixando os espermatozoides incolores (aspecto 
branco). A eosina pode ser utilizada isoladamente ou jun- 
tamente com a nigrosina. À nigrosina confere um fundo 
escuro contra o qual os espermatozoides mortos, de colo- 
ração vermelha, e os espermatozoides brancos ou incolo- 
res podem ser visualizados. A Figura 12.8 exibe o aspecto 
branco de espermatozoides viáveis incolores, e a Figura 
12.9 apresenta a coloração em vermelho de espermatozoi- 
des inviáveis. Um mínimo de 100 cabeças espermáticas é 
contado em duas categorias: vermelhos = mortos, e bran- 
cos = viáveis. O percentual de espermatozoides viáveis 
é relatado. Viabilidade e motilidade nem sempre estão 
correlacionadas. Espermatozoides imóveis podem estar 
vivos, porém com defeitos na cauda. Contudo, a propor- 
ção de espermatozoides móveis não deve ser superior à 
proporção de espermatozoides viáveis. Espermatozoides 
mortos não podem exibir motilidade. Normalmente, 
> 75% dos espermatozoides são viáveis.” 


PENETRAÇÃO 


Embora os espermatozoides possam estar viáveis e mó- 
veis, um casal pode continuar com problemas de inferti- 
lidade masculina, caso os espermatozoides sejam incapa- 
zes de penetrar através do muco cervical. Alguns médicos 
consideram a penetração o parâmetro mais importante a 
ser avaliado na investigação de infertilidade. 





Figura 12.8 Espermatozoides viáveis não captam a eosina e permane- 
cem incolores, exibindo aspecto branco (coloração por eosina/nigrosina, 
1.000x). 


Uma amostra de muco cervical pós-coito é analisada 
pelo médico em seu consultório. A presença de vários es- 
permatozoides móveis nessa amostra é uma evidência de 
capacidade de penetração normal. 

Um procedimento para avaliar a penetração esper- 
mática utilizado em laboratórios envolve o uso de muco 
cervical bovino. O muco bovino é comercializado e acon- 
dicionado congelado em tubos capilares planos de vidro, 
os quais são marcados em uma das extremidades. Esses 
tubos são descongelados na posição vertical, com a ex- 
tremidade marcada voltada para cima, a fim de auxiliar 
na eliminação de bolhas de ar na área de teste. Após des- 
congelamento e abertura nas marcações, as extremidades 
abertas dos tubos são posicionadas em uma cuba para 
amostras, contendo 0,2 mL de sêmen fresco. Esse conjun- 
to é incubado à temperatura ambiente por 90 minutos. 
A colocação desse sistema de teste de penetração em um 
armário fechado pode protegê-lo da ventilação que pode- 
ria alterar sua temperatura. Após a incubação, os tubos 
capilares são removidos da amostra, posicionados sobre 
uma lâmina graduada e observados microscopicamente. A 





Figura 12.9 Os espermatozoides inviáveis captam a eosina e apre- 
sentam várias tonalidades de vermelho (coloração por eosina/nigrosina 
1.000X). 


distância percorrida pelo espermatozoide vanguardeiro (o 
espermatozoide que se deslocou pela maior distância) nos 
dois tubos é registrada, e a média é calculada. Esperma- 
tozoides normais devem ser capazes de penetrar o muco 
cervical bovino por uma distância de no mínimo 30 mm. 


MORFOLOGIA ESPERMÁTICA 


A morfologia espermática é avaliada a partir da preparação 
de um esfregaço de sêmen corado, realizando-se a conta- 
gem e a classificação de todas as formas de espermatozoi- 
des observadas. O esfregaço pode ser preparado depositan- 
do-se uma gota de sêmen em uma lâmina, sobrepondo-se 
outra lâmina e deslizando-as em direções opostas. O es- 
fregaço pode ser fixado com um fixador citológico e, em 
seguida, corado com Papanicolau. Os corantes Giemsa ou 
Wright também podem ser utilizados. As morfologias es- 
permáticas são classificadas com base na contagem de 100 
a 200 espermatozoides, empregando óleo de imersão. Os 
valores para o número mínimo de espermatozoides nor- 
mais variam de acordo com os critérios individuais de ava- 
liação dos laboratórios. O mínimo de formas normais de 
morfologia espermática pode variar de > 30 a > 70%. 


Espermatozoides normais 


Um espermatozoide normal possui cabeça oval achatada 
e cauda alongada. A cabeça apresenta comprimento apro- 
ximado de 4a 5 pm e largura de 2 a 3 pm, contendo um 
núcleo que corresponde a 65% da cabeça. O capuz acros- 
sômico pode ser visível em esfregaços corados e contém 
enzimas que auxiliam na penetração do espermatozoide 
no óvulo. A cabeça tem aspecto oval quando visualizada 
no plano frontal e piriforme na visualização lateral. A vi- 
sualização lateral pode ser confundida com uma forma 
anormal por observadores inexperientes. A cauda apre- 
senta aproximadamente 50 a 55 pm de comprimento e 
varia de 1 a 0,01 gm de espessura (do pescoço à ponta). 
Quatro regiões distintas compõem a cauda: pescoço, por- 
ção média, porção principal e porção final. Uma membra- 
na celular, plasmalema, envolve todo o espermatozoide.” 

A Figura 12.10 ilustra as características de um esperma- 
tozoide normal. As Figuras 12.11 a 12.13 ilustram esper- 
matozoides normais corados por Papanicolau. Observe o 
aspecto dos espermatozoides em uma visão longitudinal. 


Morfologia espermática anormal 


A morfologia espermática anormal consiste em uma ano- 
malia da cabeça, da cauda, ou de ambas. Anomalias da cabe- 
ça incluem anomalias acrossômicas, cabeças comprimidas, 
cabeças duplas ou com dois núcleos, cabeças aumentadas 
ou cabeças de alfinete, anomalias nucleares e vacuolização. 
As anomalias de cauda incluem cauda espiralada, massa 
de extrusão citoplasmática, pescoço alongado ou fletido, 
anomalias da porção média, caudas múltiplas e variações 
no comprimento da cauda. Além disso, formas imaturas de 
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Figura 12.10 Características de um espermatozoide normal. (Corte- 
sia de Wolter Kluwer, Skokie, IL.) 


espermatozoides podem estar presentes. As Figuras 12.14a 
12.25 ilustram as morfologias espermáticas anormais mais 
comuns. A Figura 12.26 apresenta várias espermátides ima- 
turas que podem ser observadas em amostras de sêmen. 


Outras células e achados microscópicos 


O sêmen pode conter outras células, além dos esperma- 
tozoides. Células imaturas podem ser encontradas no 
sêmen devido à a esfoliação prematura dos túbulos semi- 
níferos.” Além disso, mais de 2% de espermatozoides ima- 
turos podem ser observados em casos de estresse testicu- 
lar, após uma infecção viral, e como resultado de elevado 
consumo de álcool.“ Espermatozoides imaturos podem 


Figura 12.11 
1.000X). 


Espermatozoides normais (coloracáo de Papanicolau, 
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o. 





Figura 12.12 Espermatozoides normais. A seta indica a visão longi- 
tudinal de um espermatozoide (coloração de Papanicolau, 1.000X). 


= 


Figura 12.13 Espermatozoide normal, visão longitudinal (coloração 
de Papanicolau, 1.000X). 
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Figura 12.14 Espermatozoides com cabeça dupla. Observe a excessi- 
va membrana citoplasmática em € (coloração de Papanicolau, 1.000X). 


A, B C 


Figura 12.15 Espermatozoides com cauda dupla. As setas indicam 
as duas caudas (coloracáo de Papanicolau, 1.000X). 


assemelhar-se a leucócitos, devendo ser corretamente 
identificados a fim de evitar um diagnóstico equivocado 
de infecção. Células epiteliais uretrais e leucócitos geral- 
mente estão presentes em pequenos números, podendo 
ser identificados durante a contagem com hemocitô- 
metro e em esfregaços para análise de morfologia. Um 
número aumentado de neutrófilos indica um processo 
inflamatório ou infeccioso. Hemácias normalmente não 
são observados no sêmen, devendo ser reportados quan- 
do presentes. Além disso, bactérias não correspondem a 
um achado normal do líquido seminal e também devem 
ser reportadas.” 


ANÁLISE QUÍMICA 


E pH. O pH seminal deve ser mensurado no prazo de 
até uma hora após a coleta, uma vez que o sêmen 
pode tornar-se mais ácido (produção de ácido láctico 
com altas contagens de espermatozoides) ou mais al- 








C D 
Figura 12.16 Espermatozoides com cauda em espiral. As caudas po- 


dem enovelar-se completamente ao redor da cabeça, como observado 
na imagem A (coloração de Papanicolau, 1.000X). 
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Figura 12.17 Espermatozoides com cabeça achatada. Pode-se obser- 
var um espermatozoide normal dentre aqueles com cabeça achatada, 


indicando a ausência de capuz acrossômico (coloração de Papanicolau, 
1.000X). 





Figura 12.18 Diferentes dimensões de cabeças de espermatozoi- 
des. (A) Espermatozoide normal. (B) Cabeça aumentada. (C) Cabe- 
ca pequena ou como cabeca de alfinete (coloracáo de Papanicolau, 
1.000x). 
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Figura 12.19 Espermatozoide normal junto a outro (seta) que apre- 
senta cabeça comprimida (ou apertada) e membrana citoplasmática 
excessiva (coloração de Papanicolau, 1.000x). 


calino (perda de CO, ao longo do tempo), à medida 
que a amostra envelhece.” O uso de papel de nitra- 
zina consiste na forma mais simples de mensuração 
do pH seminal. O pH do sêmen fresco normalmen- 
te varia de 7,2 a 7,8.” O pH seminal ácido pode ser 
observado na aplasia congênita de dutos deferentes 
e vesículas seminais, ao passo que uma infecção do 
trato reprodutor masculino resulta em pH alcalino.” 

E Fosfatase ácida. A fosfatase ácida seminal é utilizada 
para avaliar a função secretória da próstata. Concen- 
trações normais de fosfatase ácida são iguais ou su- 
periores a 200 unidades por ejaculado. Além disso, 
a determinação da presença de fosfatase ácida no li- 
quido vaginal, em lavados cutâneos ou em vestimen- 
tas auxilia a validar alegações de agressão sexual. 

E Frutose. A frutose fornece energia aos esperma- 
tozoides. A frutose do sêmen é produzida pe- 
las vesículas seminais, sendo os níveis normais 





Figura 12.20 Diversas anomalias espermáticas. (A) Espermatozoide 
normal. (B) Espermatozoide com cabeça comprimida (ou apertada) e 
excessiva membrana cistoplasmática. (C) Espermatozoide com cauda 

espiralada (coloração de Papanicolau, 1.000X). 
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Figura 12.21 Estes espermatozoides apresentam o pescoço fletido. 
Um exibe cabeça normal, enquanto o outro apresenta cabeça de alfi- 
nete (coloração de Papanicolau, 1.000%). 


iguais ou superiores a 13 pmol por ejaculado , e 
ela corresponde a 99% dos açúcares redutores en- 
contrados no sêmen.” Uma concentração baixa de 
frutose seminal indica a presença de obstrução 
do duto ejaculatório ou anomalias nos vasos de- 
ferentes, sendo acompanhada por azoospermia 
(ausência de espermatozoides). Verificou-se que 
baixas concentrações de frutose seminal estão 
correlacionadas à deficiência androgênica ou a 
concentrações reduzidas de testosterona. 





Figura 12.22 Espermatozoides com cabeças esféricas, em vez de 
ovais (coloração de Papanicolau, 1.000X). 
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Figura 12.23 Espermatozoides com cabeças afiladas, em vez de 
ovais. A imagem (B) também apresenta membrana citoplasmática 
excessiva, € a imagem (C) exibe cauda espiralada (coloração de 
Papanicolau, 1.000X). 





Figura 12.24 Espermatozoides com cabecas contendo vacúolos (co- 
loracáo de Papanicolau, 1.000X). 
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Figura 12.25 Os pescoços destes espermatozoides apresentam 
excessiva membrana citoplasmática remanescente (coloração de Papa- 
nicolau, 1.000X). 


E Hormônios. A mensuração da concentração de vá- 
rios hormônios é útil na diferenciação das causas 
de azoospermia. Estes hormônios incluem testoste- 
rona, LH e FSH. A hialinizacáo dos túbulos seminí- 
feros é acompanhada por uma concentração de tes- 
tosterona que varia de reduzida a normal, com um 
aumento de LH e FSH. A deficiência de gonadotro- 
fina revela níveis reduzidos destes três hormônios. 
Na síndrome das células de Sertoli, os níveis de tes- 





Figura 12.26 Espermátides imaturas (coloração de Papanicolau, 
1.000X). 
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tosterona e LH são normais, já o FSH encontra-se 
reduzido. Os níveis desses hormônios são normais 
quando a azoospermia é causada por obstrução de 
duto ou interrupção da maturação.” 


IMUNOLOGIA 


Anticorpos autoimunes contra espermatozoides podem 
ser formados quando um trauma ou uma infecção provoca 
uma ruptura na barreira entre o esperma e o sangue. Eles 
são detectados tanto no soro como no sêmen. Mulheres 
podem desenvolver isoanticorpos contra os espermato- 
zoides do marido. Estes anticorpos podem ser indivíduo- 
-específicos ou reativos contra todos os espermatozoides 
humanos. Testes imunológicos para anticorpos anties- 
permatozoides podem ser realizados como confirmação 
em casos em que ocorre a aglutinação de espermatozoides. 

Hoje em dia existem diversos métodos que testam anti- 
corpos antiespermatozoides. O método de Kibrick envolve 
a incubação de sêmen fresco liquefeito com o soro do ho- 
mem ou o soro de sua parceira. A aglutinação é observada 
macroscopicamente. O método de Isojima avalia a presen- 
ça de anticorpos imobilizantes de espermatozoides. A mo- 
tilidade dos espermatozoides do sêmen fresco liquefeito é 
comparada àquela do sêmen incubado com complemento 
de coelho ou cobaia. Um valor de imobilização espermáti- 
ca é calculado dividindo-se o percentual de espermatozoi- 
des móveis na amostra fresca pelo percentual de esperma- 
tozoides móveis na amostra incubada. Um valor 2 indica 
a presença de anticorpos.” Ensaios com imunoesferas são 
utilizados para detectar a presença de anticorpos anties- 
permatozoides na superfície dos espermatozoides. Esses 
ensaios podem determinar se os anticorpos antiesperma- 
tozoides são dirigidos contra a cabeça, a porção média ou 
a cauda, bem como se os anticorpos são IgA, IgG, ou IgM. 
Além disso, o método de ensaio com imunoesferas permite 
calcular a proporção de espermatozoides ligados a anticor- 
pos no ejaculado.” Técnicas de ensaio imunoabsorvente li- 
gado à enzima (ELISA) podem ser utilizadas para detectar 
anticorpos contra prostassomos (organelas secretadas pela 
próstata, que se aderem aos espermatozoides).. 


MICROBIOLOGIA 


Infecções urogenitais, causadas por diversos microrganis- 
mos, são responsáveis por cerca de 15% dos casos de in- 
fertilidade masculina.” Microrganismos que podem levar 
à produção de anticorpos antiespermatozoides incluem 
Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis, Chlamydia tra- 
chomatis, Herpes simplex.° Infecções urogenitais por Candi- 
da albicans prejudicam a motilidade espermática devido à 
aglutinação com as cabeças dos espermatozoides.” Cada 
um desses microrganismos apresenta necessidades espe- 
cíficas quanto aos meios de crescimento, as quais estão 
além do escopo deste livro. 
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Leucócitos 
Hemácias 
Células epiteliais 


Bactérias 
Frutose 
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Faixas da análise de sêmen normal 
Procedimento Faixa normal 
Liquefação Liquefeito após 30 minutos 
Cor Branco ou branco acinzentado 
Viscosidade Viscoso 
Volume 2,0-5,0 mL 
pH 7,2-7,8 
Concentracáo 20-250 milhões/mL 
Aglutinacáo Ausente 
Motilidade > 60% progressivamente móveis 
Penetração > 30 mm 
Viabilidade > 75% 
Morfologia normal Dependente do laboratório (> 70%) 
Formas imaturas < 2% 


Ausentes a ocasionais 
Ausentes 
Ausentes a poucas 


Ausentes 
I+a 4+ 


Resumo 


A análise de sêmen do parceiro masculino é uma forma 
de avaliar um casal infértil. O sêmen, composto por vá- 
rios fluidos dos órgãos reprodutores masculinos, fornece 
uma amostra que permite a análise de diversas caracte- 
rísticas seminais, bem como a qualidade dos espermato- 
zoides. Os procedimentos laboratoriais que compõem a 
análise de rotina de sêmen variam de acordo com o la- 
boratório. A Tabela 12.1 apresenta as faixas normais dos 
testes realizados rotineiramente em uma análise comple- 
ta de sêmen. Uma vez revelado um problema em poten- 
cial, testes adicionais para identificação da causa podem 
contribuir para um diagnóstico definitivo. A determina- 
ção da causa correta da infertilidade é a chave para o es- 
tabelecimento de um protocolo de tratamento para um 
casal infértil. 





QUESTÕES PARA ESTUDO 


1. Mais da metade do volume do sêmen é produzido: 
a. no epidídimo 
b. na próstata 
c. nas vesículas seminais 
d. nos dutos deferentes 


11. 


12. 


A frutose está contida na porção do sêmen produzida: 
a. pelas glândulas bulbouretrais 

b. pelo epidídimo 

c. pela próstata 

d. pelas vesículas seminais 


O processo de formação de espermatozoides encontra- 
-se sob o controle de todos estes hormônios, EXCETO: 
a. gonadotrofina coriônica humana 

b. hormônio luteinizante 

c. hormônio foliculoestimulante 

d. testosterona 


A análise de sêmen desempenha importante papel: 
a. na determinação da eficácia de uma vasectomia 
b. no estabelecimento de uma causa de infertilidade 
c. em estudos forenses de suspeita de estupro 

d. todas as anteriores 


Qual o local e método ótimos para a coleta de uma 
amostra de sêmen? 


Que tipo de recipiente deve ser fornecido para a cole- 
ta de amostras de sêmen? 


Quando a coleta de sêmen for realizada no consultó- 
rio médico ou na residência do paciente, que cuida- 
dos devem ser adotados durante o transporte? 


A(s) cor(es) normal(is) do sêmen inclui(em) (selecio- 
nar todas as corretas): 

a. límpida 

b. cinza 

c. branca 

d. amarela 


Qual volume de sêmen encontra-se nos limites nor- 
mais? 

a. 0,5 mL 

b. 1,5 mL 

c. 4,0 mL 

d. 6,0 mL 


Qual pH encontra-se nos limites normais para o sê- 
men? 
a. 6,8 
b. 7,0 
& 7,6 
d. 8,0 


Qual das alternativas abaixo descreve uma cabeça 
normal de espermatozoide? 

a. comprimida próximo ao acrossomo 

b. alongada e afilada 

c. oval achatada 


d. esférica e pequena 


Espermatozoides viáveis apresentam-se 
do corados por eosina-nigrosina. 
a. negros 


quan- 


b. laranjas 
c. vermelhos 
d. brancos 


13. Qual afirmativa NÃO é verdadeira em relação à fruto- 


se seminal? 

a. Níveis reduzidos de frutose podem indicar defi- 
ciência androgênica. 

b. Os níveis de frutose independem dos níveis de tes- 
tosterona. 

c. A frutose corresponde a 99% dos açúcares reduto- 
res do sêmen. 

d. Os níveis de frutose são avaliados em casos de 
azoospermia. 


14. Identifique as morfologias dos espermatozoides assi- 


A. 
B. 
C. 


nalados na Figura 12.27. 





CONTO 
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ESTUDO DE CASOS 





Caso 12.1 Avalie os seguintes resultados da análise de sêmen 
e responda às questões abaixo. 


4. 


Liquefação: coagulação ausente 
Cor: branco 

Viscosidade: aquoso 

Volume: 5,0 mL 

pH: 7,2 

Concentração: azoospermia 


Que testes deste sêmen apresentaram resultados 
anormais? 


Estes resultados correlacionam-se a qual diagnóstico? 


Que testes adicionais deveriam ser realizados e qual o 


resultado esperado? 


Por que estes resultados não são consistentes com 
um diagnóstico de pós-vasectomia? 


Caso 12.2 Os seguintes resultados de análise de sêmen fo- 
ram obtidos de uma amostra coletada no domicílio, em um 
preservativo, e entregue ao laboratório 1 hora após a coleta. 





Liquefação: liquefeito na entrega 
Cor: branco 
Viscosidade: viscoso 


Figura 12.27 Figura para a 
questão para estudo 14. 
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3. 
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Volume: 3,0 mL 

DH: 7,4 

Concentração: 150 milhões/mL 

Motilidade: 10% progressivos 
10% não progressivos 
80% imóveis 

Viabilidade: 60% viáveis 


Explique como essa amostra pode encontrar-se lique- 
feita no ato da entrega ao laboratório. 


Explique a correlação entre o baixo número de esper- 
matozoides móveis e o número de espermatozoides 
viáveis. 

Discuta a confiabilidade desses resultados para a de- 
terminação de um estado de infertilidade. 


Caso 12.3 Os seguintes resultados de análise de sêmen fo- 


ram obtidos de uma amostra coletada em uma clínica de fer- 
tilidade. 


Liquefação: 15 minutos 

Cor: branco 

Viscosidade: viscoso 

Volume: 1,0 mL 

pH: 7,4 

Concentração: 10 milhões/mL 

Motilidade: 80% progressivos 
10% não progressivos 
10% imóveis 

Viabilidade: 100% viáveis 

Frutose: 3+ 


Que testes desse sêmen apresentaram resultados 
anormais? 


O que poderia explicar estes resultados anormais, 
diante dos demais resultados normais? 
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Análise de Fezes 


Termos essenciais 


ÓRGÃOS DIGESTIVOS ACESSÓRIOS 


ACOLIA FECAL 
CANAL ALIMENTAR 
QUIMO 
CREATORREIA 
FIBROSE CÍSTICA 
DIARREIA 
DISENTERIA 
LEUCÓCITOS FECAIS 
HIPERMOTILIDADE 
MÁ ABSORÇÃO 

MÁ DIGESTÃO 
MELENA 

SANGUE OCULTO 
INSUFICIÊNCIA PANCREÁTICA 
ESTEATORREIA 
UROBILINA 





CAPÍTULO 


13 











Objetivos do estudo 





E 


10. 
11. 
12. 
13. 


14. 


Descrever a fisiologia geral do trato gastrintestinal (GI) e a formação 
das fezes. 


. Descrever a relação entre a reabsorção intestinal de água e a hiper- 


motilidade com a diarreia. 


. Listar três mecanismos gerais de diarreia. 
. Listar quatro distúrbios do trato GI que podem ser detectados por 


exames de fezes. 


. Descrever a coleta de uma amostra fecal aleatória e de uma amostra 


fecal quantitativa. 


. Definir má absorção e má digestão. 
. Descrever os achados enzimaticos fecais anormais esperados na fi- 


brose cística ou em outras insuficiências pancreáticas. 


. Listar três cores fecais anormais e suas possíveis causas. 
. Definir o objetivo do exame de leucócitos fecais e descrever dois mé- 


todos que podem ser utilizados. 

Definir sangue oculto e listar quatro razões para a realização deste 
teste fecal. 

Descrever o princípio químico para a detecção de hemoglobina fetal. 
Definir esteatorreia. 

Comparar as análises qualitativas e quantitativas de gorduras fecais 
no paciente normal e no paciente com esteatorreia. 

Citar o método para a detecção qualitativa de carboidratos fecais. 
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| ste capitulo descreve os testes clínicos de rotina para 
fezes, bem como as informações que esses testes ofe- 
recem ao médico. Embora alguns laboratoristas pos- 
sam preferir analisar outros espécimes, algumas vezes o 
exame das fezes é necessário à detecção de um distúrbio 
médico. A análise das fezes fornece importantes informa- 
ções relacionadas a distúrbios e infecções gastrintestinais e 
a várias outras condições médicas. A análise macroscópica, 
microscópica e química das fezes é realizada rotineiramen- 
te no laboratório geral, para a detecção de câncer de cólon, 
esteatorreia e outros distúrbios digestivos de má absorção, 
ou distúrbios de má digestão. Testes são também realiza- 
dos no departamento de microbiologia, visando a identifi- 
cação de vários patógenos fecais, bacterianos, virais e para- 
sitários, assim como de suas toxinas. 


FISIOLOGIA DO TRATO 
GASTRINTESTINAL E 
FORMAÇÃO DAS FEZES 


O sistema digestório é composto pelo canal alimentar, um 
tubo contínuo da boca até o ânus, incluindo o esôfago, 
o estômago, os intestinos, o cólon e os órgãos digestivos 
acessórios, que incluem a boca, grande parte da faringe, 
dentes, língua, glândulas salivares, fígado, vesícula biliar 
e pâncreas. O trato gastrintestinal (GI) contém e processa 
os alimentos, desde a ingestão até a digestão e eliminação. 

Os alimentos e a água ingeridos tornam-se o quimo no 
estômago e no intestino delgado. Enzimas, a começar pela 
amilase salivar e incluindo enzimas estomacais e várias en- 
zimas pancreáticas, são acrescentadas ao alimento ao longo 
de seu percurso. O quimo consiste em uma mistura de se- 
creções digestivas e alimentos parcialmente digeridos. Após 
permanecer por 3 a 10 horas no intestino grosso, o quimo 
normalmente torna-se sólido ou semissólido, sendo então 
denominado fezes. Ao longo do percurso, grande parte da 
água, nutrientes, vitaminas e eletrólitos são absorvidos pelo 
sistema circulatório. Apesar dos aproximados 9 L de água 
que atingem o intestino delgado, derivados da ingestão e 
dos líquidos digestivos, somente cerca de 0,1 L de água é ex- 
cretado diariamente nas fezes, uma vez que a maior parte é 
absorvida por osmose no intestino delgado, e apenas apro- 
ximadamente um décimo do volume, cerca de 0,9 L, é reab- 
sorvido no intestino grosso.” Devido à capacidade limitada 
do cólon para absorver água, quando um grande volume de 
água é conduzido do intestino ao cólon, há a ocorrência de 
um grande volume de diarreia aquosa. 


DISTÚRBIOS DO TRATO 
GASTRINTESTINAL 





A diarreia é um distúrbio comum do trato GI. Na diarreia, 
a frequência e o volume dos movimentos intestinais são 
aumentados e tornam-se mais líquidos. A diarreia está 
associada a agentes infecciosos, toxinas, má absorção, as- 


sim como a uma variedade de distúrbios GI. A diarreia é 
causada pela presença de um grande volume de fluido no 
intestino grosso devido (a) a secreções aumentadas, (b) à 
permanência de quantidades aumentadas de substâncias 
osmoticamente ativas no trato GI ou (c) ao aumento dos 
movimentos intestinais (hipermotilidade), resultando em 
menor absorção intestinal. A diarreia pode provocar desi- 
dratação e desequilíbrio de eletrólitos cruciais. 

A má absorção é um estado de digestão ou absorção 
anormal de um único ou de múltiplos nutrientes através 
do trato GI, podendo levar à má nutrição ou anemia. A não 
absorção de substâncias osmoticamente ativas pode resul- 
tar em diarreia. Gorduras, fibras musculares carboidratos 
podem ser impropriamente digeridos, resultando em má 
absorção. A má digestão consiste na digestão prejudicada, 
sendo provocada pela falta de enzimas digestivas. 

O câncer colorretal é uma forma de câncer relativa- 
mente comum do trato GI. No câncer de cólon, uma per- 
da aumentada de sangue no trato Gl é detectada pelo teste 
de sangue oculto. O termo “sangue oculto” refere-se ao 
sangue escondido ou a pequenas quantidades de sangue 
fecal, frequentemente invisíveis a olho nu. Essas são algu- 
mas das condições que podem ser detectadas pela análi- 
se fecal. Além disso, várias doenças dos órgãos acessórios 
também podem ser detectadas através do exame de fezes. 
Um exemplo consiste na fibrose cística, uma doença he- 
reditária que afeta a secreção de muco no pâncreas e nos 
pulmões. Na fibrose cística e em outras insuficiências 
pancreáticas, há uma diminuição das enzimas digestivas 
pancreáticas, como tripsina, quimotripsina e elastase I, 
resultando em má digestão. Essas enzimas podem ser tes- 
tadas nas fezes. 


COLETA DE AMOSTRA FECAL 


O paciente deve ser orientado de forma adequada sobre a co- 
leta de uma amostra de fezes, devendo ser fornecido a ele um 
recipiente apropriado de coleta. Para a maioria das amostras 
fecais, é necessário simplesmente um recipiente limpo, seco, 
vedável e resistente a vazamentos. Os pacientes devem ser 
informados de que a amostra não pode ser contaminada 
por urina ou água. A água do vaso sanitário frequentemente 
contém produtos oxidantes fortes que interferem nos tes- 
tes laboratoriais; protozoários podem ser destruídos pela 
contaminação com urina, e até mesmo o não cumprimento 
das recomendações de dieta podem afetar negativamente as 
amostras fecais. Se o paciente tiver sido submetido a enemas 
ou se tiver ingerido sulfato de bário para exame radiológico, 
estes podem afetar adversamente as amostras de fezes para 
microscopia, dificultando as leituras. 

O tipo de recipiente de coleta e a quantidade de amos- 
tra a ser coletada dependem dos testes que serão reali- 
zados. Há recipientes especiais para sangue oculto fecal, 
exames parasitológicos e outros exames fecais. O período 
da coleta é importante para alguns testes, como exames 
parasitológicos ou testes quantitativos. Quando amostras 
quantitativas são requeridas, uma coleta de fezes de 3 dias 


é recomendada, uma vez que 24 horas frequentemente são 
insuficientes para o processamento de alimentos através 
de todo o canal alimentar. Deve-se utilizar uma tampa de 
vedação segura para a amostra fecal, pois pode haver a for- 
mação de gás, que poderá ocasionar a abertura da tampa, 
possivelmente com intensidade significativa. 

Durante diversas infecções do trato Gl, a diarreia pro- 
voca o aumento do número de movimentos intestinais. A 
determinação do tempo até o desenvolvimento dos sinto- 
mas, o tipo de sintomas, bem como a frequência de elimi- 
nações, podem auxiliar o médico a determinar o agente 
ou a toxina envolvidos. 


MÉTODOS DE ANÁLISE FECAL 


O laboratório pode realizar a análise de várias característi- 
cas fecais que podem auxiliar os profissionais da saúde no 
diagnóstico e no monitoramento de seus pacientes. Des- 
de as simples observações brutas até os exames micros- 
cópicos e determinações químicas, os testes laboratoriais 
fornecem pistas sobre o funcionamento do trato Gl e de 
doenças que podem surgir no sistema digestório. 


EXAME MACROSCÓPICO 


O aspecto macroscópico das fezes fornece algumas pistas 
de possíveis distúrbios GI. A consistência, se estiverem 
formadas, endurecidas ou aquosas, e a alteração da cor 
normal castanho-escura, alertam os profissionais da saú- 
de quanto a anormalidades. Uma coloração negra pode 
ser indicativa de sangue mais antigo oriundo do trato Gl 
superior, ao passo que sangue vermelho brilhante tem ori- 
gem mais provável no trato Gl inferior. A presença de san- 
gue vermelho brilhante nas fezes é denominada hemato- 
quezia. Fezes muito pálidas (acolia fecal) frequentemente 
indicam uma obstrução biliar. Outra razão comum de 
fezes pálidas é a presença de sulfato de bário, oriundo de 
um enema de bário realizado para testes radiológicos. Este 
sulfato de bário irá interferir em alguns exames fecais, es- 
pecialmente exames microscópicos para gorduras, fibras 
ou parasitas. Uma amostra de fezes semelhante a uma fita 
pode estar associada à obstrução do trato GI. Uma amos- 
tra de fezes normais exibe cor castanho-escura; devido à 
oxidação do urobilinogênio no intestino, a cor altera-se 
para o castanho-alaranjado da urobilina. 

A presença de muco com traços de sangue, muco com 
pus ou eosinófilos frequentemente acompanha a disen- 
teria bacteriana ou amebiana. A disenteria está associada 
a danos na parede intestinal decorrentes da invasão por 
esses organismos. 


EXAME MICROSCÓPICO 


Os leucócitos fecais, em especial os neutrófilos, comu- 
mente estão associados à disenteria ou invasão da parede 
intestinal. Em infecções amebianas, eosinófilos também 
são frequentemente observados. Preparações a fresco, co- 
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Figura 13.1 Leucócitos fecais. (A) Coloração de Gram, 1.000X, leu- 
cócitos fecais. (B) Coloração de Wright, 1.000x, leucócitos fecais. (C) 
Preparação a fresco, disenteria por Shigella ou disenteria bacteriana, 
com leucócitos fecais, hemácias e bactérias. (Figura 13.1 C obtida de: 
http://phil.cde.gov/phil imagem 6659.) 


radas com azul de metileno, são utilizadas na detecção de 
leucócitos fecais ou, alternativamente, esfregaços secos da 
amostra fecal podem ser corados por Gram ou Wright para 
o exame de leucócitos. A coloração de Wright otimiza a di- 
ferenciação dessas células. Mesmo a presença de poucos 
leucócitos pode ser indicativa de uma condição invasiva. 

Outro tipo de teste que pode ser realizado para detec- 
tar leucócitos fecais consiste em um teste de aglutinação 
de látex para lactoferrina, uma enzima encontrada nos 
grânulos de granulócitos, também indicativa de leucóci- 
tos fecais (Figura 13.1). 


SANGUE OCULTO 


Sangue oculto significa “sangue escondido” e frequen- 
temente encontra-se presente, mas não visível, em uma 
amostra de fezes escuras, requerendo testes laboratoriais 
para sua detecção. O sangue fecal é encontrado em infec- 
ções, traumas e câncer colorretal. Uma vez que o sangue 
fecal é um sintoma frequente e precoce de câncer color- 
retal, a Sociedade Americana de Câncer recomenda exa- 
mes anuais a todos os indivíduos com idade acima de 50 
anos. O diagnóstico precoce é favorecido por esse teste e 
está associado a um bom prognóstico. 

Além do câncer colorretal, condições inflamatórias, 
agentes infecciosos, úlceras, hemorroidas e mesmo san- 
gramentos gengivais podem levar a um teste positivo de 
sangue oculto. A excreção de grandes quantidades de san- 
gue no trato GI superior pode produzir fezes escuras ou 
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Figura 13.2 Teste de guáiaco para sangue oculto nas fezes. 


negras. Uma quantidade muito grande de sangue fecal 
é denominada melena, estando associada a fezes negras 
como piche. Quando visíveis, sangramentos do trato GI 
inferior tendem a revelar sangue de cor vermelha mais 
brilhante. 

O método mais comum para detecção de sangue fe- 
cal envolve o uso de papel impregnado com guáiaco em 
um suporte de papelão. Os pacientes devem ser orienta- 
dos a abster-se de carnes vermelhas, peixes, bananas, me- 
lão do tipo cantaloupe, peras, ameixas, nabos, rabanetes, 
brócolis, couve-flor, aspirina e vitamina C nos dias que 
antecedem o exame, pois essas substâncias interferem 
no teste de guáiaco. Os pacientes devem ser instruídos a 
coletar várias porções da mesma amostra de fezes, para 
maximizar a detecção de sangue. Uma fina camada dessas 
porções de fezes é aplicada na parte frontal do cartão de 
guáiaco, conforme as orientações. Se houver a presença 
de quantidades suficientes de hemoglobina ou de outra 
peroxidase, ou pseudoperoxidase, nas fezes, o papel com 
guáiaco será revelado (geralmente torna-se azul) quando 
o revelador de peróxido de hidrogênio for aplicado. 

H,O, + indicador incolor—(pseudo) peroxidase > colorido + H,O 
ou hemoglobina indicador oxidado 

Existem outros métodos, além do guáiaco, para a de- 
tecção de sangue fecal, incluindo benzidina, ortotolidina 
e mesmo métodos imunológicos para hemoglobina. Um 
problema associado a estes testes consiste em sua maior 
sensibilidade, o que pode levar a vários resultados falso- 
-positivos. O teste de guáiaco, menos sensível, parece for- 
necer os melhores resultados na maioria das circunstân- 
cias (Figura 13.2). 


HEMOGLOBINA FETAL (TESTE DE APT) 


Os recém-nascidos podem excretar fezes ou vômito que 
contém sangue. Esse sangue pode ser oriundo do sangue 
materno ingerido durante o parto ou do próprio trato GI 
do recém-nascido. A diferenciação entre essas duas fontes 
de sangue é importante para a sobrevivência do recém- 
nascido. Amostras de fezes negras, assemelhando-se a 
piche, não são aceitáveis para esse teste, uma vez que a 
hemoglobina foi degradada. Esse teste determina se a he- 





Figura 13.3 Esteatorreia com coloração de gorduras fecais por Su- 
dan Ill, para gorduras neutras. 


moglobina presente consiste em hemoglobina A (mater- 
na) ou hemoglobina F (fetal), quanto à origem. As fezes 
ou o vômito são misturados à água, a fim de originar um 
sobrenadante rosa. O sobrenadante é coletado e alcali- 
nizado com hidróxido de sódio diluído. Se a coloração 
rosa permanecer após a adição do álcali, o sangue contém 
hemoglobina fetal. Se a coloração rosa modificar-se para 
amarela ou castanha no prazo de 2 minutos, a hemoglo- 
bina na amostra é de origem materna. 


TESTES PARA GORDURA FECAL 


As condições que reduzem a produção de enzimas pan- 
creáticas, como fibrose cística, insuficiência pancreática, 
pancreatite e carcinoma pancreático, bem como a ausên- 
cia de sais biliares que auxiliam as lipases na degradação 
de gorduras, provocam esteatorreia (aumento de gorduras 
fecais). A esteatorreia também está presente na má ab- 
sorção, que pode ser causada por crescimento bacteria- 
no excessivo, ressecção intestinal, doença celíaca, espru 
tropical, linfoma, doença de Crohn, doença de Whipple 
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Figura 13.4 Esteatorreia com coloração de gorduras fecais por Su- 
dan Ill, para ácidos graxos. 


e giardíase. Na esteatorreia, a amostra de fezes exibe as- 
pecto pálido e gorduroso, além de odor fétido. 

Antes de qualquer teste para gorduras fecais, é im- 
portante que o paciente adote uma dieta com ingestão 
de quantidades normais de gordura. Óleos minerais e 
diversos cremes podem gerar resultados falso-positivos 
em testes para gorduras fecais, devendo ser evitados (Fi- 
guras 13.3 e 13.4). 

Existem análises qualitativas e quantitativas para 
gorduras fecais. 


Testes qualitativos para gorduras fecais 


Os testes qualitativos são realizados microscopicamente 
para triglicerídeos (gorduras neutras), sais de ácidos gra- 
xos (sabões), ácidos graxos e colesterol. Essas gorduras 
podem ser coradas por Sudan III, Sudan IV e óleo ver- 
melho O. São utilizados dois procedimentos na detecção 
desses diferentes lipídeos. 

As gorduras neutras são detectadas qualitativamente 
pela coloração com Sudan III em etanol 95% em uma prepa- 
ração a fresco, a qual é observada ao microscópio quanto ao 
número e tamanho dos glóbulos de gordura. Fezes normais 
apresentarão número inferior a 60 glóbulos de gordura mé- 
dios ou pequenos, vermelho-alaranjados/campo em grande 
aumento. Os sabões e os ácidos graxos não são corados di- 
retamente por Sudan III, assim, a mesma preparação a fres- 
co também deve conter ácido acético e ser aquecida antes 
da coloração e da análise microscópica. Amostras normais 
apresentarão menos de 100 glóbulos de gordura vermelho- 

-alaranjados/ campo em grande aumento, e eles não devem 
exceder 4 pm.“ Uma quantidade normal de gordura fecal 
neutra acompanhada por uma quantidade aumentada de 
sabões e ácidos graxos está associada à má absorção intesti- 
nal, ao passo que uma quantidade aumentada de gorduras 
neutras na primeira lâmina está associada à má digestão ou 
digestão comprometida, levando à esteatorreia. 


Testes quantitativos para gorduras fecais 


Quando os testes qualitativos para gorduras fecais são po- 
sitivos, a análise quantitativa de gorduras fecais é realizada. 





Figura 13.5 Creatorreia. Fibra muscular não digerida. Observe as 
estriações musculares claramente definidas. 
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Figura 13.6 Creatorreia. Fibras musculares não digeridas entrelaca- 
das. As nítidas estriações auxiliam na identificação dessas fibras. 


Geralmente, ela é realizada nos laboratórios de bioquímica 
e, com frequência, corresponde a um teste de referência. 
Para um teste preciso, o paciente deve manter a ingestão de 
100 g de gorduras/dia antes e durante o período da coleta 
da amostra. Coletas fecais de 48 a 72 horas são necessárias 
para esses testes. A análise de gorduras fecais pode ser rea- 
lizada pela titulação de Van de Kramer, pelo ácido estea- 
tócrito, ou por espectroscopia próxima ao infravermelho. 


FIBRAS MUSCULARES 

O aumento na quantidade de alimentos não digeridos, 
como fibras musculares e fibras vegetais, está correlaciona- 
do à má digestão, especialmente em pacientes com fibrose 
cística e na hipermotilidade. Uma maior quantidade de fi- 
bras musculares pode ser identificada microscopicamente, 
uma vez que são retangulares e com estriações cruzadas, ca- 
racterísticas de músculo esquelético. Quando não se obser- 
vam estriações, as fibras não são contadas, pois podem ter 
sido digeridas. Quantidades superiores a 10 fibras/campo 
em grande aumento são consideradas elevadas. O exame 
para fibras musculares pode ser realizado concomitante à 
análise microscópica para gorduras fecais. Pode ser utiliza- 
da eosina em etanol 10% para auxiliar na identificação des- 
sas fibras musculares com estriações, em uma preparação a 
fresco para microscopia. Um aumento no número de fibras 
musculares é denominado creatorreia (Figuras 13.5 e 13.6) 


CARBOIDRATOS FECAIS NA MÁ ABSORÇÃO 


Os dissacarídeos são osmoticamente ativos e, quando 
presentes no trato GI, desencadeiam o deslocamento de 
uma grande quantidade de água para o intestino, resul- 
tando em diarreia osmótica. A presença de carboidratos 
nas fezes resulta na osmose aumentada, com grande au- 
mento de fluidos e eletrólitos, resultando em diarreia. 
Carboidratos fecais estão presentes na doença celíaca, 
devido à incapacidade de reabsorção de carboidratos, e 
na ausência de enzimas que digerem açúcares, como na 
intolerância à lactose e nas deficiências congênitas de 
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dissacaridase. O teste de carboidratos fecais é de grande 
utilidade na diarreia em infantes para avaliar a diarreia 
fetal e a enterocolite necrotizante inflamatória. O teste 
de redução de cobre (geralmente realizado na forma do 
Clinitest) é utilizado para detectar os açúcares redutores 
de importância. Se o teste Clinitest for positivo, a criança 
deve ser submetida a outros testes sorológicos mais espe- 
cíficos para a tolerância a carboidratos. 

Quando os carboidratos não são reabsorvidos, o pH 
das fezes sofre redução de um valor relativamente neutro, 
entre 7 e 8, a um pH abaixo de 5,5.º O pH fecal em geral 
é testado empregando-se papel de pH juntamente com o 
teste de redução de cobre. 


QUESTÕES PARA ESTUDO 


1. Todas as alternativas abaixo são mecanismos da diar- 

reia, EXCETO: 

a. aumento de compostos osmoticamente ativos, 
como carboidratos, acarretando aumento de água 
e eletrólitos fecais 

b. aumento de secreções, levando ao aumento de flui- 
dos no intestino grosso 

c. redução da osmose 

d. hipermotilidade intestinal 


2. Todas alternativas abaixo são observadas na má ab- 
sorção, má digestão ou hipermotilidade, EXCETO: 
a. esteatorreia 
b. creatorreia 
c. teste de APT positivo 
d. aumento de carboidratos fecais 


3. Sangue vermelho brilhante e muco nas fezes são fre- 
quentemente observados na(o): 
a. má absorção 
b. disenteria 
c. creatorreia 
d. sangramento no trato GI superior 


4. Eosinófilos são frequentemente observados associa- 
dos a: 
a. câncer colorretal 
b. creatorreia 
c. carboidratos fecais 
d. parasitas, como amebas 


5. Uma vantagem dos testes de guáiaco em relação a ou- 
tros testes para sangue oculto nas fezes é o fato de: 
a. não serem demasiadamente sensíveis 
b. serem os mais sensíveis 
c. serem os mais específicos 
d. não exigirem dieta especial 


6. Mesmo poucos leucócitos fecais são indicativos de: 
a. esteatorreia 
b. invasão da parede intestinal por micróbios 
c. má absorção 


7. A esteatorreia está presente no(a): 


a. câncer colorretal 

b. hemoglobina fetal 

c. invasão bacteriana do intestino 
d. giardíase 


8. Quais dos seguintes tipos de gorduras coram-se com 
Sudan III, sem calor ou ácido? 
a. sabões 
b. ácidos graxos 
c. gorduras neutras (triglicerídeos) 
d. carboidratos 


9. O Clinitest é utilizado para detectar esta substância 
em fezes de recém-nascidos: 
a. ácidos graxos 
b. fibras musculares 
c. sangue fetal 
d. carboidratos 


10. Que indivíduos devem ser triados anualmente para 
sangue oculto? 
a. bebês e pacientes pediátricos 
b. adultos acima de 50 anos 
c. pacientes com fibrose cística 
d. todos os adultos 


ESTUDO DE CASO 


Caso 13.1 Um bebê prematuro da unidade de terapia intensi- 
va exibe distensão abdominal e diarreia sanguinolenta. A criança 
sofreu apneia e angústia respiratória. Exames radiológicos reve- 
laram pneumatose intestinal (presença de gás na parede intesti- 
nal). A contagem de células sanguíneas totais revelou contagem 
aumentada de leucócitos e elevação de neutrófilos, com um 
aumento de bastões. Foram solicitados coprocultura, teste para 
leucócitos fecais, teste para carboidratos fecais e pH fecal. A 
cultura foi semeada, e o exame para leucócitos fecais revelou 
poucos neutrófilos. O Clinitest foi realizado para carboidratos fe- 
cais, sendo o resultado positivo, e o pH fecal era 5,0. 


1. Nesse caso, a maior preocupação do médico refere-se 
a qual condição? 


2. Qualo significado de uma amostra fecal com pH 5,0? 
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Outros Fluidos Corporais 


Termos essenciais 


TESTE DAS AMINAS 

AMNIOCENTESE 

VAGINOSE BACTERIANA 

TRIAGEM DE BILIRRUBINA 

LAVADO BRONCOALVEOLAR 

LAVADO BRÔNQUICO 

BRONCOSCOPIA 

CALCOFLÚOR BRANCO 

CANDIDIASE 

CELULAS INDICADORAS OU GUIA (CLUE CELLS) 

ESTUDOS CITOGENETICOS 

MATURIDADE PULMONAR FETAL 

SURFACTANTES PULMONARES FETAIS 

DOENCA HEMOLITICA DO RECEM-NASCIDO 
OU ERITROBLASTOSE FETAL 

HORMONIO GONADOTROFINA CORIONICA 
HUMANA BETA (8-hCG) 

HIDRAMNIO (POLIDRAMNIA) 

PREPARACAO DE KOH 

CORPO LAMELAR 

GRAFICO DE LILEY 

MECONIO 

OLIGOIDRAMNIA 

SINDROME DA ANGUSTIA RESPIRATORIA 

TRICOMONIASE 

VULVOVAGINITE 

PREPARACAO A FRESCO 


Objetivos do estudo — 
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Explicar o que é detectado em um teste de gravidez e o que pode 
afetar os resultados. 


. Descrever a produção e os componentes do líquido amniótico. 

. Listar quatro razões comuns para a realização de amniocentese. 

. Discutir como diferenciar líquido amniótico de urina materna. 

. Descrever testes disponíveis para detecção de anomalias genéticas e 


congênitas. 


. Explicar o processo da doença hemolítica do recém-nascido e sinte- 


tizar os testes disponíveis para sua detecção. 


. Comparar e diferenciar os testes com líquido amniótico disponíveis 


para avaliar a maturidade pulmonar fetal. 


. Discutir os riscos de um parto prematuro para o feto e explicar a 


avaliação do risco fetal utilizando o gráfico de Liley. 


. Discutir as doenças comuns detectadas a partir de secreções vagi- 


nais: vaginose bacteriana, tricomoníase e candidíase. 

Definir “célula indicadora” e descrever quando esta é observada em 
secreções vaginais. 

Descrever Trichomonas vaginalis e como este organismo é detectado. 
Resumir os achados laboratoriais na candidíase vulvovaginal. 
Discutir teste de pH, preparação a fresco e preparação de KOH; 
como são realizados, e qual a finalidade de sua realização. 
Descrever a coleta de lavado brônquico e lavado broncoalveolar, 
bem como os tipos de testes solicitados para essas amostras. 

Listar os tipos de microrganismos que podem ser encontrados nes- 
ses espécimes de pacientes infectados e assinalar aqueles organismos 
associados a pacientes imunossuprimidos. 

Sintetizar a análise laboratorial de outros fluidos corporais, como a 
saliva. 
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laboratório clínico exerce o papel de fornecer ao 

médico importantes resultados de testes de uma 

variedade de fluidos corporais. Este capítulo 
abrange diferentes testes e fluidos corporais que não fo- 
ram abordados anteriormente, ou que são realizados com 
menor frequência, mas que fornecem evidências cruciais 
sobre o estado do paciente. Além disso, a medicina labo- 
ratorial está constantemente expandindo suas capacida- 
des e, desse modo, acrescenta continuamente novos testes 
e novos tipos de espécimes. 


TESTE DE URINA PARA GRAVIDEZ 


O teste de urina para gravidez é amplamente realizado e não 
foi abordado nos capítulos anteriores. Os testes de gravidez 
podem ser realizados com urina ou sangue. A substância 
analisada nos testes de gravidez é a gonadotrofina coriônica 
humana beta (B-hCG; do inglés beta-human chorionic gonado- 
tropin), um hormônio secretado na urina em até 2 a 3 dias 
após a implantação do embrião (ou cerca de 8 a 10 dias após 
a fertilização). Os níveis desse hormônio elevam-se rapida- 
mente após a concepção e permanecem elevados durante a 
gestação, atingindo um pico no primeiro trimestre. Alguns 
testes realizados com soro podem detectar a gravidez mais 
precocemente, alguns dias após a concepção. Uma razão 
para a possibilidade de detecção mais precoce de gravidez 
com soro é o fato de os níveis do hormônio B-hCG varia- 
rem significativamente devido à concentração da urina, ao 
passo que seus níveis são relativamente estáveis no soro. 
Contudo, a coleta de uma amostra de urina é mais simples 
e existem inúmeros kits para testes de gravidez com urina. A 
amostra de urina mais adequada para o teste de gravidez é a 
primeira matinal, por ser a amostra mais concentrada. Para 
resultados ótimos, a gravidade específica deve ser de 1.015 
ou superior. Resultados falsos podem ocorrer na presença 
de grandes quantidades de sangue, proteínas ou contami- 
nação bacteriana. Os imunoensaios com enzimas são os 
tipos mais populares de kits de testes, entretanto, indepen- 
dentemente do método, devem ser seguidas as orientações 
do fabricante. Os resultados são reportados como B-hCG 
negativos ou B-hCG positivos. Esses kits podem apresentar 
um resultado positivo para uma amostra de urina mesmo 
em um prazo de 10 dias após a concepção. 


LÍQUIDO AMNIÓTICO 


O líquido amniótico é encontrado ao redor do feto em 
desenvolvimento, no interior de um saco membranoso 
denominado âmnio. Esse líquido atua como amortece- 
dor, protegendo o feto em desenvolvimento, além de de- 
sempenhar papel essencial na troca de água e moléculas 
entre o feto e a circulação materna. O laboratório realiza 
diversos testes cruciais com líquido amniótico, a fim de 
avaliar o estado do feto. Esses testes podem ser divididos 
nos grupos: (a) testes para o diagnóstico pré-natal de dis- 
túrbios genéticos e congênitos, (Db) testes para detectar so- 


frimento fetal por doença hemolítica do recém-nascido 
(DHRN) ou por infecção, (c) testes para avaliar a matu- 
ridade pulmonar fetal, e (d) avaliação da capacidade do 
feto de sobreviver a um parto prematuro. 


ANATOMIA E FISIOLOGIA DA 
FORMAÇÃO DO LÍQUIDO AMNIÓTICO 


O líquido amniótico é formado pela placenta, e apresenta 
composição similar aquela do plasma materno, com um 
pequeno número de células da pele, dos tratos urinário e 
digestivo do recém-nascido e substâncias bioquímicas pro- 
duzidas pelo feto. O volume do líquido amniótico aumen- 
ta regularmente durante a gravidez, até um máximo de 
1.100 a 1.500 mL, após 36 semanas de gestação. Quando 
a produção de urina fetal é iniciada, a composição química 
do líquido amniótico altera-se. Essa modificação consis- 
te na produção aumentada de creatinina, por volta de 36 
semanas de gestação. Antes de 36 semanas de gestação, a 
concentração de creatinina do líquido amniótico é de 1,5 a 
2,0 mg/dL e, após 36 semanas, ultrapassa 2,0 mL/dL.° 

Com o inicio da produção de urina fetal, começa a 
ocorrer a deglutição de líquido amniótico, o que regula 
a formação da urina fetal. A deglutição fetal reduzida 
provoca o aumento do volume de líquido amniótico, de- 
nominado hidrâmnio (polidramnia). Quantidades anor- 
malmente reduzidas de líquido amniótico, oligodramnia, 
podem ser observadas em casos de ruptura prematura das 
membranas e em malformações congênitas. O feto tam- 
bém secreta líquido pulmonar e substâncias pulmonares 
fetais no líquido amniótico através dos movimentos res- 
piratórios fetais que promovem a circulação do líquido 
amniótico. A troca entre líquido amniótico e a circulação 
plasmática materna equivale à quantidade de líquido am- 
niótico a cada 2 a 3 horas (Figura 14.1). 


AMNIOCENTESE, COLETA 
E MANIPULACAO DE ESPECIMES 


O líquido amniótico é obtido por aspiração com agulha 
inserida no saco amniótico, em geral transabdominalmen- 
te, com uso simultâneo de ultrassom. O uso de ultrassom 
ajudou a tornar esse procedimento mais seguro, em espe- 
cial quando realizado após 14 semanas de gestação. A am- 
niocentese é geralmente realizada entre 15 e 18 semanas 
de gestação, com a finalidade de estudos genéticos, embora 
possa ser realizada em gestação mais adiantada, em casos 
de sofrimento fetal. A quantidade coletada em geral é de 
10 a 20 mL (máximo de 30 mL), por meio da coleta em 
diversas seringas, a fim de evitar a contaminação de todas 
as amostras com o sangue da punção inicial. 
Imediatamente após a coleta, o líquido é depositado 
em recipientes plásticos estéreis. Recipientes de vidro são 
menos recomendados, uma vez que as células tendem a se 
aderir à superfície de vidro. O líquido amniótico normal é 
incolor ou amarelo-pálido e levemente turvo devido a cé- 
lulas fetais, vernise caseoso e pelos. Os espécimes destina- 
dos à cultura celular e estudos cromossômicos devem ser 
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armazenados em temperatura corporal ou ambiente, para 
manter vivas as células fetais. Amostras para análise de fos- 
folipídeos devem ser transportadas em gelo e centrifugadas 
a 500 g, sendo o sobrenadante armazenado para os testes. 
Havendo presença de sangue, a amostra deve ser centrifu- 
gada para evitar que a hemólise altere os resultados dos 
testes. Todas as amostras de líquido amniótico destinadas 
a análises químicas que necessitem de armazenamento por 
qualquer período de tempo devem ser centrifugadas. Se for 
necessário armazenar amostras para análises químicas por 
mais de 24 horas, elas devem ser congeladas.” 


DIFERENCIAÇÃO ENTRE LÍQUIDO 
AMNIÓTICO E URINA MATERNA 


Em caso de possível ruptura prematura de membranas, bem 
como de punção ou ruptura da bexiga materna, pode ser 
necessário diferenciar o líquido amniótico da urina. Para 
diferenciar esses dois fluidos, as concentrações químicas de 
creatinina, ureia, glicose e proteínas podem auxiliar. Os ní- 
veis de creatinina e ureia são significativamente mais altos 
na urina do que no líquido amniótico. Os níveis de glicose e 
proteínas tendem a ser mais elevados no líquido amniótico 
do que na urina.” 

Um teste microscópico, o teste de cristalização, também 
é utilizado para a diferenciação entre líquido amniótico e uri- 
na materna. Nesse teste, o líquido vaginal é espalhado sobre 
uma lâmina de vidro, permitindo-se que seque à temperatu- 
ra ambiente. A lâmina é então observada quanto à presença 
de cristais em forma de samambaia, os quais consistem em 
um teste de triagem positivo para líquido amniótico. 


EXAMES FÍSICOS E MICROSCÓPICOS 
DE LÍQUIDO AMNIÓTICO 


O líquido amniótico normal apresenta-se de incolor a ama- 
relo-pálido e levemente turvo. Uma cor amarelo-escura ou 
âmbar está associada à bilirrubina, ao passo que uma co- 
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Figura 14.1 | Ilustração esquemática da cavidade 
amniótica. (Nath JL, Using Medical Terminology: A 
Pratical Approach, Philadelphia: Lippincott Williams & 
Williams, 2006.) 


loração verde é indicativa de mecônio, os primeiros movi- 
mentos intestinais fecais do recém-nascido. O sangue con- 
fere coloração rosa ou vermelha, e sua origem, se fetal ou 
materna, pode ser distinguida pelo teste de Kleihauer-Betke 
para hemoglobina fetal. Líquido amniótico castanho-aver- 
melhado muito escuro está associado ao óbito fetal. 

Os exames citológicos microscópicos do líquido am- 
niótico podem trazer informações referentes à ruptura de 
membranas ou corioamnionite. Estudos citogenéticos 
também constituem um motivo comum para a realização 
de amniocentese.” 


ANÁLISE DE LÍQUIDO AMNIÓTICO PARA DETECÇÃO 
DE DISTÚRBIOS GENÉTICOS E CONGÊNITOS 


Valiosas informações citogenéticas relacionadas ao sexo do 
feto e a anomalias genéticas podem ser obtidas por meio 
da amniocentese. Distúrbios congênitos do tubo neural 
também podem ser detectados pela análise do líquido am- 
niótico. A amniocentese frequentemente é realizada para a 
detecção pré-natal de síndrome de Down e de anencefalia. 


Testes para defeitos do tubo 
neural - alfa-fetoproteína e acetilcolinesterase 


Defeitos do tubo neural fetal, como anencefalia e espinha 
bífida, provocam o aumento de alfa-fetoproteína (AFP) no 
líquido amniótico e na circulação materna. A AFP encontra- 
-se presente no soro do feto, sendo secretada na urina fetal 
e, portanto, está presente no líquido amniótico. No desen- 
volvimento fetal normal, a AFP exibe um pico por volta de 
16 semanas de gestação, que então declina gradativamen- 
te até o nascimento. Nos distúrbios do tubo neural, este se 
encontra aberto, e a AFP é diretamente liberada do líquido 
cerebrospinal para o líquido amniótico, resultando em ni- 
veis amnióticos de AFP muito acima do normal. A AFP ti- 
picamente também encontra-se elevada no soro materno 
quando há distúrbios do tubo neural. 
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Em distúrbios do tubo neural, a acetilcolinesterase 
(ACE) também é testada, geralmente em conjunto com a 
AFP. O teste de ACE é mais específico do que o teste de AFP 
para distúrbios do tubo neural. Entretanto, como o sangue 
interfere no teste de ACE, o líquido amniótico deve encon- 
trar-se livre de sangue a fim de que o teste seja preciso. 


TESTES PARA SOFRIMENTO FETAL 


A DHRN, também denominada eritroblastose fetal, é 
causada quando a mãe desenvolve anticorpos dirigidos 
contra um antígeno das hemácias fetais e estes anticor- 
pos maternos atravessam a placenta, destruindo diversas 
hemácias fetais. Com frequência, a DHRN é causada pela 
sensibilização de uma mãe Rh negativa contra um antíge- 
no Rh |D] fetal, embora raramente outros antígenos este- 
jam envolvidos. A destruição dessas hemácias fetais resulta 
em uma quantidade elevada de bilirrubina não conjugada 
no líquido amniótico. Nesse processo da doença hemoli- 
tica, a elevação de bilirrubina não conjugada desencadeia 
a produção precoce da atividade de glicuronil transferase 
hepática fetal, que converte a bilirrubina não conjugada 
em bilirrubina conjugada. A bilirrubina conjugada não 
é depurada pela placenta, sendo detectadas quantidades 
variáveis dela no líquido amniótico. Medidas preventivas 
modernas, como a triagem pré-natal e a administração de 
RhoGam (imunoglobulina Rh,|D]) à mãe durante a gesta- 
ção, reduziram consideravelmente a incidência de DHRN, 
contudo não a eliminaram por completo. 

A mensuração da bilirrubina no líquido amniótico é 
realizada por análise espectrofotométrica. O espectro de 
absorbância do líquido amniótico é medido entre 365 e 550 
nm. A quantidade em que a curva desvia-se de uma linha 
reta a 450 nm (o AA, .,) é diretamente proporcional à quan- 
tidade de bilirrubina no líquido amniótico. O AA,,, cor- 
responde á oxiemoglobina, o principal contaminante a ser 
considerado. Esse constituinte pode ser minimizado pela 
centrifugacáo para remover o sangue, assim que a amostra 


chega ao laboratório. A concentração da bilirrubina está 
correlacionada à gravidade da DHRN.” (Figura 14.2). 


Infeccáo 


Evidências crescentes revelam a importância de micror- 
ganismos no líquido amniótico, como agentes que con- 
tribuem na incidência de partos prematuros e abortos 
espontâneos. * Até mesmo a vaginose bacteriana e a trico- 
moniase foram associadas ao parto prematuro. Colora- 
ção de Gram, preparação a fresco, cultura e testes molecu- 
lares podem ser utilizados em líquido amniótico na busca 
por potenciais agentes infecciosos. 


Síndrome da angústia respiratória 


A sindrome da angústia respiratória é a causa mais comum 
de óbito em prematuros, sendo uma grande preocupação 
em caso de parto prematuro. Quando os pulmões fetais 
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Figura 14.2 Varredura espectrofotométrica de líquido amniótico indi- 
cando os picos de bilirrubina e oxiemoglobina. Observe a quase linearida- 
de da curva normal em A. Em B, observe o pico elevado de bilirrubina (a 
450 nm) e o pico de oxiemoglobina (a 410 nm). A base é desenhada de 
550 nm a 365 nm. (De Burtis CA, Ashwood ER. Tietz Textbook of Clinical 
Chemistry. 2nd Ed. Philadelphia: WB Saunders Company, 1994.) 


estáo imaturos, sáo desprovidos de surfactante pulmonar 
suficiente para permitir o funcionamento dos alvéolos pul- 
monares por todo o ciclo normal de inalação e exalação. O 
surfactante impede o colapso dos alvéolos, reduzindo a ten- 
são superficial o suficiente para que eles se encham de ar. 
O surfactante é armazenado pela célula em estruturas de- 
nominadas corpos lamelares, que se estendem aos lúmens 
alveolares. Os corpos lamelares então se desdobram em um 
complexo revestimento do espaço alveolar. Essa camada re- 
duz a tensão superficial do fluido que reveste o espaço de ar. 
Há uma correlação entre os níveis de surfactantes pulmona- 
res e a maturidade e a estabilidade pulmonares fetais. Exis- 
tem vários testes para avaliar a maturidade pulmonar fetal 
antes do nascimento, permitindo determinar o momento 
mais adequado para o parto pré-termo, a fim de prevenir a 
síndrome da angústia respiratória.” 


TESTES DA MATURIDADE PULMONAR FETAL 


Proporção de lecitina/esfingomielina 
e fosfatidilglicerol 


Os surfactantes pulmonares fetais incluem três fosfoli- 
pídeos: lecitina (também denominada fosfatidilcolina), 
esfingomielina e fosfatidilglicerol. A lecitina é o principal 
surfactante pulmonar. O papel da esfingomielina não foi 


estabelecido. A proporção entre lecitina e esfingomielina 
é utilizada para avaliar a maturidade pulmonar fetal. Até 
aproximadamente a 337 semana de gestação, os níveis des- 
ses dois fosfolipídeos são relativamente iguais. Após 34 se- 
manas de gestação, o nível de esfingomielina diminui, ao 
passo que o de lecitina aumenta bastante. Uma proporção 
de lecitina:esfingomielina (L/E) de 2,0 ou superior está asso- 
ciada à maturidade do sistema pulmonar fetal. 

O fosfatidilglicerol é outro surfactante pulmonar 
mensurado para avaliar a maturidade pulmonar fetal. O 
fosfatidilglicerol normalmente não é detectável no líqui- 
do amniótico antes de 35 semanas de gestação. A produ- 
ção de fosfatidilglicerol é retardada em caso de diabetes 
materna. Uma vantagem do teste de fosfatidilglicerol é o 
fato de a presença de sangue e mecônio no líquido amni- 
ótico não invalidar seu resultado.” 


Amniostat-FLM 


O Amniostat-FLM (Irving Scientific, de Santa Ana, Ca- 
lifórnia) é um produto comercial que utiliza anticorpos 
contra fosfatidilglicerol para detectar esse surfactante 
pulmonar fetal. Uma vantagem desse teste imunológico é 
o fato de não ser afetado pela possível presença de sangue 
ou mecônio no líquido amniótico. 


Estabilidade de espuma 


A estabilidade de espuma é um teste de triagem para detec- 
ção de surfactante pulmonar fetal no líquido amniótico. 
Nesse teste, uma quantidade fixa de líquido amniótico é 
misturada a volumes crescentes de etanol 95% em uma série 
de tubos, com as concentrações de álcool variando de 0,43 a 
0,55. As misturas são agitadas vigorosamente por 30 segun- 
dos e deixadas em repouso por 15 segundos, sendo as amos- 
tras analisadas quanto à presença de um anel ininterrupto 
de espuma no tubo. A maior concentração de etanol 95% 
capaz de sustentar um anel de espuma é conhecida como 
o índice de estabilidade da espuma. O princípio desse teste 
é que mais surfactante é necessário para manter a espuma 
em maiores concentrações de etanol, e mais surfactante 
pulmonar fetal é necessário para sustentar ao nascimento 
a função pulmonar fetal. Um índice de 0,47 ou superior é 
considerado como indicativo de surfactante pulmonar fetal 
suficiente para a maturidade pulmonar fetal.” 


Ensaio de polarização fluorescente 
da microviscosidade 


Outra mensuração de surfactante pulmonar fetal con- 
siste no Ensaio TDx/TDxFLx de Maturidade Pulmonar 
Fetal II (FLM II, do inglês Fetal Lung Maturity) da Abbott. 
Esse ensaio fornece uma polarização (P) fluorescente da 
proporção surfactante:albumina. Os fosfolipídeos redu- 
zem a microviscosidade do líquido amniótico, e essa al- 
teração é mensurada por polarização fluorescente. Nesse 
teste, um corante fluorescente que se liga à albumina e ao 
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surfactante é adicionado à amostra de líquido amnióti- 
co. A adição desse corante fluorescente confere à amos- 
tra um valor mensurável de intensidade de polarização 
(P) fluorescente. O corante ligado ao surfactante exibe 
tempo de fluorescência mais longo e polarização baixa. 
O valor P é alto em líquido amniótico com níveis baixos 
de surfactante, ao passo que o valor P é baixo em líqui- 
do amniótico com níveis altos de surfactante. O grau de 
polarização fluorescente é inversamente proporcional à 
quantidade de surfactante pulmonar presente. O ensaio 
TDx/TDxFLx da Abbott fornece uma curva padrão com 
uma variação de 0 a 160 mg/g de fosfatidilglicerol.”” 


Corpos lamelares 


Os surfactantes pulmonares fetais são produzidos por 
pneumócitos fetais tipo II do pulmão fetal, sendo arma- 
zenados na forma de corpos lamelares após cerca de 20 
semanas de gestação. Os corpos lamelares exibem tama- 
nho semelhante ao de plaquetas pequenas. São formas de 
armazenamento de fosfolipídeos pulmonares e penetram 
nos pulmões fetais e líquido amniótico entre 20 a 24 se- 
manas de gestação. Atingem níveis de aproximadamente 
50.000 a 200.000 corpos lamelares/microlitro de líquido 
amniótico ao redor do terceiro trimestre de gestação.” As 
amostras de líquido amniótico devem encontrar-se des- 
providas de hemoglobina e mecônio para a realização de 
testes precisos para corpos lamelares. 

Os corpos lamelares afetam a densidade óptica do 
líquido amniótico, e foi verificado que uma medida de 
densidade óptica de 0,150 a 650 nm está correlacionada 
a uma proporção de L/E = 2,0 e à presença de fosfatidil- 
glicerol.*º 

As contagens de corpos lamelares fornecem uma esti- 
mativa confiável da maturidade pulmonar fetal. As conta- 
gens de corpos lamelares podem ser facilmente realizadas 
com diversos analisadores hematológicos, utilizando o 
canal de contagem de plaquetas. Uma vez que os métodos 
empregados em cada sistema hematológico variam consi- 
deravelmente, a preparação da amostra e os valores de corte 
da contagem de corpos lamelares para avaliação da maturi- 
dade pulmonar fetal variam conforme o laboratório. Con- 
tagens de corpos lamelares de aproximadamente 35.000 por 
microlitro correspondem a níveis adequados de surfactan- 
tes pulmonares fetais.” 


Avaliação do risco fetal e possibilidade 
de sobrevivência em parto prematuro 


A maturidade pulmonar fetal é de extrema importância 
para a capacidade do infante prematuro de sobreviver 
após o parto. O risco de morte pela síndrome da angús- 
tia respiratória pode ser significativamente reduzido se o 
parto for adiado até que os testes pulmonares fetais re- 
velem presença de surfactante pulmonar suficiente para 
sustentar a função pulmonar. Quando o feto se encontra 
sob risco intrauterino, requerendo intervenção, esse risco 
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Figura 14.3 Gráfico de Liley para avaliação do risco fetal. O gráfico de Liley consiste em um quadro com a modificação de três zonas, para a 
interpretação da alteração do líquido amniótico na absorbáncia a 450 nm versus semanas de gestação. O gráfico divide as leituras do paciente em 
três zonas de risco gestacional, com a zona Ill correspondendo ao maior risco para a criança em desenvolvimento. (De Burtis CA, Ashwood ER. Tietz 
Textbook of Clinical Chemistry. 2nd Ed. Philadelphia: WB Saunders Company, 1994.) 


deve ser ponderado em relação ao risco do parto prema- 
turo. Testes para níveis de surfactantes pulmonares fetais 
e de creatinina no líquido amniótico são bastante úteis 
no estabelecimento da maturidade fetal e do risco para a 
sobrevivência fetal.” 

Em 1961, Liley propôs testes de líquido amniótico 
para avaliar o risco fetal em casos de DHRN. Ele desenvol- 
veu um gráfico, utilizado ainda atualmente, para avaliar o 
risco fetal nesses casos (Figura 14.3). No gráfico de Liley, 
um gráfico semilogaritmico do AA,s, em relação à idade 
gestacional do feto, são determinadas três zonas para 
atribuir a gravidade da doença: zona I, valores normais; 
zona II, hemólise moderada; e zona III, hemólise grave, 
com risco de óbito. A utilização desse gráfico pode orien- 
tar os médicos na decisão de induzir o parto ou realizar 
transfusões sanguíneas intrauterinas em casos de DHRN. 
A mensuração da maturidade pulmonar fetal também 
pode auxiliar nas decisões terapêuticas.” 


SECREÇÕES VAGINAIS 


As glândulas da cérvice normalmente produzem um 
muco límpido, que pode se tornar ligeiramente esbran- 
quiçado ou amarelo-pálido quando exposto ao ar. A 
quantidade de secreções vaginais pode variar ao longo do 
ciclo menstrual. Alterações perceptíveis na cor, na consis- 
tência e na quantidade de secreções vaginais podem estar 
associadas a várias condições e infecções. O exame das se- 


creções vaginais pode fornecer aos profissionais da saúde 
informações úteis sobre a condição da paciente. 


DISTÚRBIOS GENITAIS FEMININOS 
DETECTADOS PELAS SECREÇÕES VAGINAIS 


Infecções e doenças sexualmente transmitidas podem ser 
detectadas por testes de secreções vaginais. Alguns testes 
podem ser realizados no departamento de microbiologia, 
já outros podem ser realizados no departamento de exa- 
me de urina. A seguir estão algumas condições que po- 
dem ser detectadas pelo exame de secreções vaginais. 


Vaginose bacteriana 


A vaginose bacteriana é a infecção vaginal mais comum 
em mulheres. Na vaginose bacteriana, a microbiota va- 
ginal encontra-se alterada. Normalmente, Lactobacillus 
predominam na microbiota vaginal sadia. Na vaginose, 
outras bactérias, como Gardnerella vaginalis, espécies de 
Mobiluncus ou espécies do anaeróbio Prevotella, predomi- 
nam. O crescimento exacerbado de outras bactérias ana- 
eróbias também está associado à vaginose bacteriana. Es- 
tudos envolvendo mulheres com vaginose revelaram uma 
correlação entre a vaginose bacteriana e o risco aumenta- 
do de parto prematuro e bebês de baixo peso.’ Na vagi- 
nose bacteriana, a secreção vaginal apresenta-se cinza ou 
branco “sujo” e pouco espessa, com características de um 
transudato. Há uma característica ausência de leucócitos, 
bem como não há invasão do tecido subepitelial, contudo 
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Figura 14.4 Preparação a fresco e coloração de Gram de “células indicadoras ou células-guia”. Essas são células epiteliais escamosas literalmente 
cobertas por numerosos bacilos pequenos e curvos. Elas descamam em virtude da alteração bacteriana na vaginose bacteriana. (De Sweet RL, Gibbs RS. 
Atlas of Infectious Diseases of the Female Genital Tract. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2005, Propriedade 55832 c10f 10.) 


há um aumento na esfoliação de células epiteliais. Para o 
diagnóstico de vaginose bacteriana, três das seguintes ca- 
racterísticas devem ser observadas: (a) “células indicado- 
ras” ou células-guia (clue cells), células epiteliais escamosas 
descamadas, cobertas por numerosos bacilos pequenos, 
delgados, curvos e Gram-variáveis, (b) pH vaginal supe- 
rior a 4,5, (c) um teste das aminas positivo, e (d) secreção 
vaginal homogênea de odor desagradável. Desses testes, o 
indicador mais confiável de vaginose bacteriana é o carac- 
terístico aspecto microscópico das “células indicadoras”, 
juntamente a uma microbiota alterada, com redução dos 
típicos lactobacilos longos e delgados e maior crescimen- 
to de bacilos pequenos, delgados, curvos e Gram-variáveis 
de espécies como Gardnerella, Mobiluncus e Prevotella” (Fi- 
guras 14.4 e 14.5). 





[ aean 


Figura 14.5 Coloração de Gram (1.000X). Predomináncia de Lacto- 
bacillus em uma vagina sadia, com células epiteliais escamosas. (CDC, 
PHIL image, http://phil.cdc.gov/phil imagem 10g0029_lores.jpg.) 


Trichomonas vaginalis 


Trichomonas vaginalis é uma infecção parasitária comum 
da mucosa vaginal feminina e do trato urogenital mas- 
culino. As mulheres geralmente queixam-se de secreção 
vaginal verde-amarelada, embora algumas possam ser 
assintomáticas, ao passo que os homens em geral são as- 
sintomáticos. Em gestantes, as tricomonas representam 
um fator de risco de ruptura precoce de membranas e de 
parto prematuro. A preparação a fresco é útil na detecção 
da maioria dos casos de tricomonas, entretanto a cultura 
ou as sondas de DNA para tricomonas são úteis quando 
a preparação a fresco é negativa e há forte suspeita de 
tricomoniase. Na tricomoniase, a microbiota bacteriana 
também encontra-se alterada, e o pH mostra-se anormal- 
mente alto, 5,0 ou 6,0. O teste das aminas também pode 
ser positivo em caso de tricomonas devido à alteração da 
microbiota bacteriana e do pH vaginal. Leucócitos são 





Figura 14.6 Trofozoítos de T. vaginalis obtidos a partir de cultura in 
vitro, corados por Giemsa. (CDC, DpDx Laboratory Diagnosis of Parasi- 
tes of Public Health Concern Parasite Image Library, http://www.dpd. 
cdc.gov/dpdx/HTML/Image library.htm. DpDx Laboratory Diagnosis of 
Parasites of Public Health Concem Parasite Image Library.) 
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Figura 14.7 Preparação a fresco de leveduras e pseudo-hifas de 

C. albicans, com leucócitos. Leveduras (incluindo pseudo-hifas), he- 
mácias e leucócitos (200x). (De McBride LJ. Textbook of Urinalysis e 
Body Fluids: A Clinical Approach, Philadelphia: Lippincott, 1998.) 


também frequentemente observados na preparação a 

fresco para tricomoniase. Ver na Figura 14.6 o aspecto ca- 
Rê à 2 

racterístico desses organismos. 


Candidiase 


A Candida albicans é responsável pela maioria dos casos de 
candidíase vulvovaginal, uma infecção fúngica vaginal, co- 
mum em mulheres. Essa infecção ocorre quando há uma 
alteração da microbiota bacteriana e do ambiente vaginal 
normais. Embora C. albicans possa ser normalmente en- 
contrada na vagina, ela em geral encontra-se em pequenos 
números, que aumentam significativamente na candidía- 
se. É com frequência causada por tratamento antibiótico, 
podendo ocorrer em mulheres celibatárias, bem como na- 
quelas sexualmente ativas. Também é mais comum em pa- 
cientes imunocomprometidas. Mulheres com candidíase 
com frequência se queixam de secreção vaginal esbranqui- 
çada, similar à coalhada. O exame microscópico revela um 
número aumentado de células de levedura e pseudo-hifas, 
com aumento concomitante de leucócitos” (Figura 14.7). 


EXAME BRUTO DE SECREÇÃO VAGINAL 

pH 

As secreções vaginais normalmente apresentam pH 3,8 a 
4,5 devido ao crescimento de espécies de Lactobacillus e de 
seus subprodutos ácidos. Em decorrência das alterações da 
microbiota bacteriana que ocorrem na vaginose bacteriana 
e na tricomoníase, o pH eleva-se, e a quantidade de lactoba- 
cilos diminui. O pH vaginal também eleva-se em mulheres 
na pós-menopausa, devido à redução de espécies de Lactoba- 
cillus que pode ocorrer na vaginose atrófica. Na candidíase, 
o pH é pouco alterado, permanecendo entre 3,8 e 4,5. 


EXAMES MICROSCÓPICOS 
DE SECREÇÕES VAGINAIS 


As secreções vaginais são examinadas em preparações a 
fresco, sob pequeno aumento e grande aumento a seco, 
para observação de vários microrganismos e células. No 
laboratório de microbiologia, a coloração de Gram tam- 
bém é útil para a detecção de alguns desses agentes, quan- 
do realizada por técnico capacitado. 


Preparação a fresco 


A preparação a fresco com solução salina é frequente- 
mente utilizada no exame de secreções vaginais, para a 
detecção de “células indicadoras” ou células-guia (clue 
cells), observadas na vaginose bacteriana e na tricomoní- 
ase. A preparação é realizada misturando-se a secreção 
vaginal a uma gota de solução salina isotônica, sobre- 
pondo-se uma lamínula e observando-se a lâmina ao 
microscópio com pequeno aumento e grande aumento 
a seco. As “células indicadoras” são células epiteliais es- 
camosas recobertas por inúmeras bactérias, como G. va- 
ginalis e Prevotella bivia, que exibem crescimento exacer- 
bado na vaginose bacteriana. Uma preparação a fresco 
de secreções vaginais com solução salina também pode 
ser utilizada na observação de trofozoítos de T. vaginalis. 
Formas em trofozoíto de tricomonas estão associadas a 
infecções vaginais e consistem em protozoários flagela- 
dos móveis, observados na preparação a fresco com solu- 
ção salina. Algumas vezes, esses organismos são também 
observados em preparações a fresco para exame de urina. 
Tricomonas são prontamente identificáveis por sua ca- 
racterística movimentação irregular decorrente de seus 
cinco flagelos e de sua membrana ondulante. Quando es- 
sas células morrem, sofrem intumescimento e dificultam 
sua diferenciação de leucócitos; portanto é importante 
que todas as amostras de exames a fresco sejam processa- 
das e analisadas imediatamente, em um período de meia 
hora, a fim de evitar a não detecção desses organismos. 
As leveduras e pseudo-hifas da candidíase também po- 
dem ser observadas em preparações a fresco. A presença 
de células epiteliais escamosas e leucócitos também deve 
ser reportada. 


Preparação de KOH e teste de amina 


Uma preparação de KOH consiste em uma lâmina prepa- 
rada para exame pela adição de uma gota de KOH 10% a 
secreções vaginais, sendo então recoberta por lamínula. Se 
a microbiota bacteriana da secreção vaginal estiver altera- 
da devido à vaginose bacteriana, à medida que a lâmina 
com KOH for preparada, haverá a emanação de um odor 
fétido de trimetilamina quando o KOH for adicionado e o 
pH da amostra alterado. A detecção desse odor caracterís- 
tico associado à vaginose bacteriana algumas vezes é referi- 
do como teste das aminas positivo. O KOH é adicionado 
para digerir elementos celulares, fato particularmente útil 
para a detecção de leveduras e pseudo-hifas fúngicas, uma 


vez que elas não são digeridas tão prontamente por KOH, 
z SR 
como observado com outras células vaginais. 


Outros exames 


A coloração de Gram, a cultura e as sondas molecula- 
res são utilizadas para detectar uma ampla variedade de 
agentes infecciosos que podem afetar o trato reprodu- 
tor. Os espécimes apropriados devem ser encaminhados 
ao departamento de microbiologia para realização des- 
ses testes. 


LAVADO BRONCOALVEOLAR 
E LAVADO BRÔNQUICO 


Lavado broncoalveolar (LBA) e lavado brônquico são flui- 
dos corporais geralmente coletados para avaliar a com- 
posição celular e detectar quaisquer agentes infecciosos 
presentes no trato respiratório inferior. 


COLETA DA AMOSTRA 


Essas amostras são obtidas por procedimento cirúrgico. 
Um instrumento óptico luminoso, o broncoscópio, é uti- 
lizado para examinar a árvore traqueobrônquica e pode 
auxiliar na detecção de obstruções, pneumonia, carcino- 
ma, hemoptise, corpos estranhos ou abscessos. Esses ins- 
trumentos podem ser equipados com cateteres de sucção, 
escovas, ou anexos para biópsia, visando a coleta de amos- 
tras. Para lavagens, 20 a 60 mL de solução salina são insti- 
lados e então recoletados por aspiração. As lavagens brôn- 
quicas obtêm material de áreas mais proximais da árvore 
broncoalveolar. O LBA é utilizado em sítios mais distais, 
para a recuperação de material mais representativo dos 
alvéolos, bem como para obtenção de maior quantidade 
de material celular alveolar.” 


CORRELAÇÃO A DOENÇAS 


As amostras são obtidas para culturas e exames rotineiros 
de bactérias, fungos e micobactérias, assim como para es- 
tudos citológicos. As contagens de células são realizadas 
com hemocitômetro. 

Como observado na maioria dos fluidos corporais, 
a citocentrifugação permite as melhores preparações ce- 
lulares para coloração visando a diferenciação de células. 
Corantes citológicos e microbiológicos são utilizados 
nesses espécimes. As células observadas em lavagens bró- 
nquicas e LBA incluem macrófagos, linfócitos, neutró- 
filos, eosinófilos, células epiteliais colunares ciliadas e 
células epiteliais escamosas. Uma variedade de microrga- 
nismos, bactérias, fungos e micobactérias pode ser encon- 
trada nessas amostras quando há infecção do trato respi- 
ratório inferior. 

O LBA é particularmente útil na pesquisa de Pneu- 
mocystis jiroveci, de espécies de Aspergillus ou de outros 
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Figura 14.8 C. albicans com tubo germinativo em desenvolvimento, 
em uma preparação com calcoflúor branco. (CDC, PHIL image, http:// 
phil.cdc.gov/phill imagem 295.) 


fungos encontrados nas camadas celulares alveolares, em 
pacientes imunocomprometidos. Hospedeiros imuno- 
comprometidos são suscetíveis a vários organismos que 
normalmente não causam infecção, bem como a reconhe- 
cidos patógenos do trato respiratório inferior.” 


TESTES 


A cultura, as colorações, as preparações a fresco e os testes 
moleculares são empregados na pesquisa de organismos 
infecciosos. Diferentes colorações histológicas também 
podem ser realizadas no laboratório de patologia, para a 
detecção desses organismos. 


Preparações a fresco, coloração 
com calcoflúor branco e outros corantes 


As preparações a fresco são úteis para detectar elemen- 
tos fúngicos e células que possam estar presentes nessas 
amostras. As colorações podem ser utilizadas juntamente 
com as preparações a fresco, ou corantes podem ser em- 
pregados em esfregaços. 





Figura 14.9 Preparação de bloco de células de LBA exibindo cistos 
de F. jiroveci, coloração GMS-P (1.000x). (De McBride LJ. Textbook of 
Urinalysis and Body Fluids: A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 
1998:264.) 
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Figura 14.10 Preparação de bloco de células de LBA exibindo cistos 
de P. jiroveci, coloração GMS-P (1.000x). (De McBride LJ. Textbook of 
Urinalysis and Body Fluids: A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 
1998:265.) 


Uma técnica particularmente útil para a detecção de 
P. jiroveci, C. albicans e outros fungos consiste na prepara- 
ção a fresco com calcoflúor branco. O calcoflúor branco 
é um corante fluorescente que exibe sensibilidade au- 
mentada na detecção desses organismos e na detecção 
de fungos. Ele pode ser combinado a KOH para dissolver 
células, facilitando a visualização de estruturas fúngicas. 
Corantes histológicos, como metenamina prata de Go- 
mori, também são úteis para a detecção desses organis- 
mos (Figuras 14.9 e 14.10). 





Muitos outros fluidos corporais são examinados com 
menor frequência, contudo ainda fornecem importantes 
informações clínicas. Por exemplo, a saliva vem apresen- 
tando maior uso em testes para o vírus da imunodeficiên- 
cia humana. Praticamente qualquer fluido corporal pode 
ser recebido no setor de citologia ou microbiologia para a 
análise de alterações celulares por condições malignas ou 
quanto a infecções microbianas. 


QUESTÕES PARA ESTUDO 


1. Justificativas para a análise de líquido amniótico in- 

cluem as alternativas abaixo, EXCETO: 

a. diagnóstico de distúrbios genéticos e congênitos 
do tubo neural 

b. avaliação da maturidade hepática fetal 

c. avaliação da maturidade pulmonar fetal 

d. detectação de sofrimento fetal devido à doença he- 
molítica do recém-nascido 


2. A seguinte alternativa é verdadeira em relação à coleta 
e manipulação de amostra de líquido amniótico: 
a. tipicamente são coletados cinquenta mililitros de 
líquido amniótico 


b. recipientes de vidro são utilizados em estudos cito- 
genéticos 

c. o líquido amniótico tipicamente exibe aspecto de 
incolor a amarelo-pálido e levemente turvo 

d. o líquido amniótico deve ser sempre refrigerado 


O teste de cristalização: 

a. distingue o líquido amniótico da urina materna 
b. é realizado em secreções vaginais 

c. é realizado com espectrofotômetro 

d. é uma preparação a fresco 


A bilirrubina é detectada espectrofotometricamente 
no líquido amniótico a: 

a. 365 nm 

b. 550 nm 

c. 410 nm 

d. 450 nm 


A causa mais comum de óbito de recém-nascidos pre- 
maturos é: 

a. doença hemolítica do recém-nascido 

b. defeitos no tubo neural 

c. síndrome da angústia respiratória 

d. excesso de corpos lamelares 


Todos estes fosfolipídeos desempenham um papel na 
maturação pulmonar fetal, EXCETO: 

a. lecitina 

b. esfingomielina 

c. fosfatidilglicerol 


d. corpos lamelares 


Um valor de AA,., situado na zona I indica: 
a. achado normal sem hemólise significativa 
b. hemólise moderada 

c. hemólise grave 


d. elevado risco fetal 


Esta célula corresponde a um achado anormal, indi- 
cando vaginose bacteriana: 

a. tricomonas 

b. leucócitos 

c. Pneumocystis jirovect 


d. célula indicadora ou célula-guia 


Na vaginose bacteriana, na tricomoniase, e em mu- 

lheres na pós-menopausa, o pH vaginal é: 

a. superior a 4,5 

b. entre 3,8 e 4,5 

c. inferior a 3,8 

d. superior a 4,5 em alguns destes casos, e abaixo de 
3,8 em outros 


Qual destes espécimes é mais adequado para a detec- 
ção de Pneumocystis jiroveci? 

a. lavado broncoalveolar 

b. secreções vaginais 

c. lavado brônquico 

d. líquido amniótico 


ESTUDO DE CASOS 


Caso 14.1 Uma mulher de 23 anos apresentou sangramentos 
durante a gestação e procurou seu obstetra. O médico esta- 
va preocupado com a possibilidade de a criança em formação 
apresentar a doença hemolítica do recém-nascido. A mãe é 
Rh negativa e apresentou teste de Coombs indireto positivo. 
Ela ainda não havia recebido cuidados pré-natais e acreditava 
que poderia ter sofrido um aborto anteriormente. Com base na 
anamnese, o médico estimou ser sua gestação de aproximada- 
mente 34 semanas. Foi realizada uma amniocentese e o liqui- 
do amniótico foi enviado para uma triagem de bilirrubina e 
verificação da proporção de L/E. A triagem de bilirrubina exibiu 
uma elevação de AO.D. de 0,25 a 450 nm. A proporção de L/E 
foi de 2,3. Utilizando o gráfico de Liley, o médico estimou 
o risco do bebê para auxiliá-lo a decidir se deveria tentar uma 
transfusão intrauterina ou induzir o parto precoce do bebê para 
tratamento. 


1. A triagem de bilirrubina confirma a suspeita do mé- 
dico de doença hemolítica do recém-nascido? 


2. Que substâncias exibem pico a 410 nm e 450 nm, e o 
que estas substâncias indicam? 


3. Utilizando o gráfico de Liley, você classificaria o ris- 
co fetal como não afetado ou brandamente afetado 
(zona 1), moderadamente afetado (zona II), ou grave- 
mente afetado, exigindo intervenção (zona III)? 


4. A proporção de lecitina:esfingomielina (L/E) indica 
a maturidade pulmonar fetal, caso o médico decida 
antecipar o parto? 


Caso 14.2 Uma gestante de 20 anos compareceu à clínica 
queixando-se de secreção vaginal verde-amarelada. Ela afirmou 
ser seu companheiro assintomático. Secreções vaginais foram 
coletadas para preparação a fresco, e secreções cervicais foram 
coletadas para análise por sondas moleculares para gonorreia e 
Chlamydia. A preparação a fresco revelou leucócitos modera- 





Alterações histopatológicas indicando aspergilose 
pulmonar causada por Aspergillus fumigatus. A coloração com mete- 
namina de prata revela hifas de A. fumigatus. A inalação de conídeos 
de A. fumigatus transmitidos pelo ar pode causar aspergilose em hos- 
pedeiros imunossuprimidos. (CDC, PHIL image, http://phil.cdc.gov/phil 
imagem phil 3952 lores.jpg.) 


Figura 14.11 
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Figura 14.12 Coloração por metenamina de prata. Infecção disse- 
minada pelo fungo oportunista 4. fumigatus em um hospedeiro imu- 
nocomprometido. Observe a característica ramificação dicotômica das 
hifas. (CDC, PHIL image, http://phil.cdc.gov/phil imagem 4228.) 


dos e organismos flagelados móveis, com movimentação irre- 
gular. A paciente foi tratada com metronidazol. 


1. Qual a infecção apresentada por esta paciente? 


2. Que riscos, se houverem, esta infecção representa 
para o feto em desenvolvimento? 


3. Que técnicas são utilizadas para detectar este orga- 
nismo? 


4. Neste caso, quais os resultados esperados para o pH 
vaginal e teste de amina, e por que o pH é alterado? 


Caso 14.3 Um homem de 32 anos, com síndrome da imu- 
nodeficiência adquirida, desenvolveu febre, calafrios, choque, 
coágulos sanguíneos e lesões cutâneas disseminadas durante a 
hospitalização. Uma broncoscopia com lavado broncoalveolar 
(LBA) e uma biópsia de pele foram realizadas, sendo enviadas 
ao laboratório para esfregaços e cultura de fungos e bactérias, 
bem como para colorações histológicas. O LBA e a biópsia cutá- 
nea revelaram os mesmos organismos, apresentados abaixo 
nas Figuras 14.11 e 14.12. 





Figura 14.13 Bloco de células de lavagem brônquica. Coloração por 
H&E (1.000x). (De McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Flui- 
ds: A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998:263.) 
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Figura 14.14 Bloco de células de lavagem brônquica. Coloração por 
GMS-C (1.000x). (De McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body 
Fluids: A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998:263.) 





Figura 14.15 Bloco de células de lavagem brônquica. Coloração por 
PAP (1.000x). (De McBride LJ. Textbook of Urinalysis and Body Fluids: 
A Clinical Approach. Philadelphia: Lippincott, 1998:263.) 


1. Que organismos podem ser esperados em uma amos- 
tra de LBA de um paciente imunocomprometido? 


2. Que estruturas são observadas nas Figuras 14.11 e 
14.12? 


3. A que grupo de organismos este pertence? 


Caso 14.4 Um homem de 51 anos queixava-se do ema- 
grecimento de 14 kg no último mês, tosse, febre, dificuldade 
respiratória, dor abdominal, dor torácica, redução de apeti- 
te, além de fraqueza e desmaios à deambulação. Os raios X 
revelaram lesões pulmonares. Ele esteve na África, de modo 
que seu médico solicitou testes para malária, com resultados 
negativos. Entretanto, foi observado um discreto aumento dos 
leucócitos. O paciente foi submetido a uma broncoscopia com 
lavado broncoalveolar e lavagens brônquicas. Foi realizada uma 
coloração por calcoflúor branco com KOH e foram solicitadas 
culturas bacterianas, fúngicas e micobacterianas, sendo a amos- 
tra também enviada à histologia para colorações especiais. A 
preparação com calcoflúor branco revelou pequenas leveduras 
intracelulares encapsuladas. As Figuras 14.13, 14.14 e 14.15 
são deste paciente. 


1. Que tipos de condições podem ser detectados por 
meio de broncoscopia com coletas por lavagem brôn- 
quica e LBA? 


2. Que grupo de organismos é responsável pelo qua- 
dro - bactérias, fungos ou micobactérias? 
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quipamentos mais rapidos e equipamentos que com- 

portam um numero maior de amostras foram desen- 

volvidos para todos os setores de laboratórios clínicos. 
Os procedimentos laboratoriais automatizados permitem 
uma melhor padronização da performance dos testes e redu- 
zem não somente o tempo de novas execuções, mas também 
os erros na transcrição dos resultados. Os equipamentos au- 
tomatizados para a realização de exames de urina e outros 
fluidos corporais podem ser automáticos ou semiautomáti- 
cos. Praticamente todos os fabricantes de tiras reagentes de- 
senvolveram seus próprios instrumentos. Alguns fabrican- 
tes também desenvolveram sistemas automatizados para a 
realização de análises microscópicas de urina e/ou fluidos 
corporais. Este capítulo traz uma breve explanação sobre os 
princípios básicos de alguns desses instrumentos. 


PRINCÍPIOS DO EXAME DE URINA 
E ANÁLISE DE FLUIDOS CORPORAIS 
AUTOMATIZADAS 


Importantes achados do sedimento urinário podem passar 
despercebidos quando protocolos laboratoriais direcionam 
os profissionais a não realizarem exames microscópicos em 
casos de obtenção de resultados negativos com o uso de 
tiras reagentes. As tiras reagentes de uso corrente não dis- 
põem de indicadores químicos que detectem cristais, célu- 
las tubulares epiteliais, parasitas e leveduras. Esses achados 
nem sempre apresentam outras anomalias que indiquem a 
necessidade da realização de uma avaliação microscópica. 
Além disso, substâncias interferentes ainda têm papel no 
mascaramento ocasional da presença de hemácias e leucó- 
citos. A automação da etapa de microscopia do exame de 
urina não só auxilia na detecção de sedimentos inesperados, 
como permite a padronização da identificação e da quanti- 
ficação do sedimento urinário. A eliminação de imprecisões 
no controle manual da duração de reações e na subjetivida- 
de visual na interpretação do padrão de cores dos reagentes 
tornam o exame de urina mais confiável e menos dependen- 
te do técnico que a realiza. Com a implementação da auto- 
mação, um exame de urina completo pode ser realizado em 
tempo equivalente àquele necessário para realizar apenas o 
conjunto de testes de tiras reagentes. Alguns laboratórios 
não realizam exames microscópicos quando os achados 
com as tiras reagentes são normais. Essa política pode ser 
útil no gerenciamento do fluxo de trabalho em laboratórios 
com poucos profissionais, porém alguns achados microscó- 
picos importantes podem passar despercebidos. 


SISTEMAS AUTOMATIZADOS 
DE EXAMES DE URINA 


Inúmeras marcas de sistemas automatizados de exames de 
urina encontram-se atualmente disponíveis. As possibilida- 
des atuais de escolha incluem os leitores de tiras, leitores 
semiautomáticos de tiras, analisadores de química uriná- 
ria totalmente automáticos, analisadores automáticos de 
sedimento urinário e analisadores de urina totalmente 


Equipamentos automatizados para 
exame de urina 





Instrumentos para Testes Waived de Química Urinária 
Criterion Il — Roche Diagnostics 

Clinitek”50 — Siemens Medical Solutions Diagnostics 
Clinitek” 101 — Siemens Medical Solutions Diagnostics 
ClinitekStatus — Siemens Medical Solutions Diagnostics 
Instrumentos Semiautomatizados para Quimica Urinária 
Analisador de Urina Dirui H-50, 100, 200 

Chem? 100 — Iris Diagnostics Division 

URISYS” 1800 — Roche Diagnostics 

Tira Quimica Criterion Il — Roche Diagnostics 
Clinitek”200, 200+, 500 — Siemens Medical Solutions Diagnostics 


Instrumentos Totalmente Automatizados para Quimica Urindria 
AUTION MAX? — Iris Diagnostics Division 

Chem” Velocity” — Iris Diagnostics Division 

URISYS 2400” — Roche Diagnostics 

Clinitek” Atlas — Siemens Medical Solutions Diagnostics 
Sistemas Automatizados para Análise de Sedimento 

iQ” 200ELITEM — Iris Diagnostics Division 

iQ” 200SELECT" — Iris Diagnostics Division 

iQ” 200SPRINT" — Iris Diagnostics Division 

Sysmex UF-100* Analisador de Células Urinárias 


Sistemas de Exame de urina Totalmente Automatizados 

¡Q%200 Sistema Automatizado para Exame de urina — Iris 
Diagnostics Division 

¡RICELL2000 (¡Chem"Velocity plus iQ°200ELITE™) 

¡RICELL3000 (¡Chem"Velocity plus iQ°200SPRINT™) 

Estação de Trabalho ADVIA Sistema de Exame de urina — Siemens 
Medical Solutions Diagnostics (Clinitek” Atlas mais Sysmex UF-100) 


automáticos, com capacidade de realizar ambas, análises 
químicas e do sedimento. A Tabela 15.1 lista alguns desses 
equipamentos para exame de urina disponíveis hoje em dia. 

Os instrumentos semiautomatizados requerem a 
imersão manual da tira reagente na urina, seguida da co- 
locação da amostra no equipamento. A identificação do 
espécime é realizada antes da coleta da amostra. Instru- 
mentos que realizam a leitura automática da tira reagente 
usam espécimes identificados com códigos de barras. 
Embora a coleta da amostra seja automática, os tubos 
devem ainda ser abertos antes de sua colocação nesses 
equipamentos. Analisadores automáticos de sedimento 
urinário utilizam sistemas similares de identificação por 
código de barras e das necessidades de manuseio do es- 
pécime. Os leitores de tiras reagentes e os analisadores de 
sedimento podem ser utilizados em conjunto para um 
exame de urina completamente automatizado. 


IRIS DIAGNOSTICS DIVISION 


A Iris Diagnostics Division International Inc. fabrica ins- 
trumentos que permitem análises semiautomatizadas de 
química urinária, bem como equipamentos que tornam 
totalmente automatizadas a leitura de tiras reagentes e as 
análises de sedimento urinário. Os instrumentos podem 
ser utilizados de forma independente ou aos pares, para 
um exame de urina completo. 


O AUTION MAX lê o código de barras do espécime, 
aspira a amostra e dispensa a urina na superfície de cada 
tira reagente. A avaliação colorimétrica de cada reação usa 
o mesmo princípio de refletância descrito anteriormente. O 
tempo de duração mantém-se constante para cada amostra. 
O AUTION MAX é capaz de avaliar a coloração de um es- 
pécime empregando quatro comprimentos de onda de luz, 
a fim de obter o tom (claro, normal e escuro) e o matiz de 
uma amostra de urina. Os matizes incluem incolor, azul, 
marrom, verde, laranja, vermelho, violeta, amarelo e outros. 
A dispersão da luz é utilizada na determinação da turbidez 
da amostra. A gravidade específica é medida analisando-se o 
índice de refração da luz emitida pelo diodo emissor de luz 
(LED), à medida que ela atravessa o espécime. O AUTION 
MAX usa a refletância em dois comprimentos de onda 
para medir o pH e os constituintes químicos da urina. São 
utilizados dois comprimentos de onda de luz (exceto para 
hemoglobina) e três detectores de reflexão de luz. 

Um equipamento da série iQ”200 lê o código de barras 
do espécime, aspira a amostra e realiza a identificação do 
sedimento urinário. A identificação é realizada recobrindo- 
-se uma lâmina da amostra com um fluido em suspensão, 
que se desloca ao longo da lente objetiva do microscópio. 
Uma câmera digital, iluminada por uma luz estroboscó- 
pica, captura 500 quadros por amostra. O software Auto- 
-Particle Recognition analisa o tamanho, a forma, o contraste 
e a textura para classificar as imagens. As imagens digitais 
são analisadas por um técnico e correlacionadas aos acha- 
dos químicos e físicos, antes da emissão dos resultados. O 
armazenamento eletrônico dos resultados permite que eles 
sejam revisados por vários usuários para confirmação, con- 
trole de qualidade, ou uso em seções de treinamento. 

A combinação do AUTION MAX e do iQ”200 forne- 
ce um sistema totalmente automatizado para exame de 
urina. A Figura 15. lA ilustra a combinação dos sistemas 
AUTION MAX e iQ”200, e a Figura 15.1B apresenta um 
close do transportador de tubos, à medida que ele passa 
pelo leitor de códigos de barras. Alguns dos modelos mais 
recentes da Iris, listados na Tabela 15.1, encontram-se dis- 
poníveis nos Estados Unidos, ao passo que outros são co- 
mercializados somente em outros países. As Figuras 15.2 
a 15.5 ilustram estes modelos mais recentes. 


SIEMENS MEDICAL SOLUTIONS DIAGNOSTICS 


A Siemens Medical Solutions Diagnostics fabrica a série 
Clinitek® de equipamentos para análise da química uriná- 
ria. Ambos os instrumentos semiautomatizados realizam 
análises de tiras reagentes de forma teste a teste, e o equipa- 
mento totalmente automatizado é um sistema que, depois 
de carregado, realiza todas as etapas. As Figuras 15. 6 e 15.7 
ilustram os instrumentos Clinitek”Status e Clinitek”Atlas. 


SYSMEX 


Os instrumentos da série Sysmex UF-1000: automatizam 
a análise de identificação do sedimento urinário empre- 
gando a “caracterização e a identificação de partículas 
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Figura 15.1 (A.) Sistema Automatizado de Exame de urina iQ” 200 
(AUTION mais iQ” 200) da Iris Diagnostics Division. (B.) Close da 
leitora de códigos de barras e transportador de tubos AUTION da Iris 
Diagnostics Division. 


baseadas na detecção da dispersão frontal, fluorescência 
e análise adaptativa de grupo” A Figura 15.8 ilustra esse 
equipamento. 

As partículas atravessam uma célula de fluxo, utili- 
zando um reagente que atua como bainha para garantir 
que as células estejam enfileiradas quando forem atin- 
gidas pelo raio laser (ver Figura 15.9). O raio laser sofre 
dispersão quando encontra as partículas na zona de me- 
dida e excita os fluorocromos, os quais emitem luz de di- 
ferentes comprimentos de onda. Essa luz fluorescente é 
capturada por um fotomultiplicador na forma de pulsos 
elétricos, conforme ilustrado na Figura 15.10.º 


pi 
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da 
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Figura 15.3 iQ” 200ELITEM da IRIS Diagnostics Division. (Cortesia 
de Iris Diagnostics.) 





Figura 15.7 A Siemens Medical Solutions Diagnostics fabrica o 
Clinitek” Atlas. (Cortesia de Siemens Medical Solutions Diagnostics.) 





Figura 15.4 iQ” 200SELECT™ da IRIS Diagnostics Division. (Cortesia 
de Iris Diagnostics.) 





Figura 15.5 iQ” 200SPRINT™ da IRIS Diagnostics Division. (Cortesia 


de Iris Diagnostics. 
Ê Figura 15.8 Analisador de células urinárias Sysmex UF-100”. (Corte- 


sia de Sysmex America, Inc.) 


Fluxo laminar 






Raio laser 


Célula de fluxo ml 
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Reagente 
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Figura 15.6 A Siemens Medical Solutions Diagnostics fabrica o Clini- Figura 15.9 Diagrama da célula de fluxo do Sysmex UF-100”. (Cor- 
tek” Status. (Cortesia de Siemens Medical Solutions Diagnostics.) tesia de Sysmex America, Inc.) 
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Figura 15.10 Diagrama do sistema de luz fluorescente lateral Sysmex 
UF-100*. (Cortesia de Sysmex America, Inc.) 


As medidas de fluorescéncia correspondem ás estru- 
turas internas dos elementos formados. À medida que 
cada partícula flui através da zona de medida, uma série 
de mensurações é realizada, criando uma “impressão di- 
gital”, utilizada pelo UF para reconhecer, classificar e con- 
tar as células. Além da validação automática da amostra, 
é possível utilizar um sistema de identificação de achados 
anormais, definido pelo usuário.” 


SISTEMAS AUTOMATIZADOS PARA 
ANÁLISE DE FLUIDOS CORPORAIS 


Instrumentos automatizados para análises celulares 
também estão disponíveis para a contagem de células 
e contagens diferenciais de leucócitos em amostras de 
líquido cerebrospinal. Quando esses aparelhos são uti- 
lizados, as células são inicialmente misturadas com um 
reagente fixador e então contadas. As contagens dife- 
renciais quantificam o número de neutrófilos, linfóci- 
tos, monócitos e eosinófilos. Contadores automáticos 
utilizam maiores números de células, otimizando a 
precisão. A Tabela 15.2 lista os sistemas automatizados 
disponíveis para a contagem de células de fluidos cor- 
porais. 


IRIS DIAGNOSTICS DIVISION 


O Módulo de Fluidos Corporais iQ® da Iris adapta o 
iQ°200 para identificação e enumeração de células da 
maioria dos fluidos corporais, incluindo líquidos cere- 
brospinal, pleural, peritoneal, lavado peritoneal, dialisa- 
do peritoneal, pericárdico e serosos em geral. A automa- 
ção de contagens de líquido sinovial estava prestes a ser 
divulgada no momento da publicação deste livro. 
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Analisadores automatizados para 


fluidos corporais 





Analisadores de 
fluidos corporais 


Aprovado pelo FDA para uso 
com os seguintes fluidos 


Módulo de Fluidos Cerebrospinal 
Corporais Iris iQ” Pleural 
Peritoneal 


Lavado peritoneal 

Dialisado peritoneal 

Pericardico 

Liquidos serosos em geral 
Sinovial (em desenvolvimento) 


ADVIA 120 e 2120 — Cerebrospinal 
Siemens Medical 

Solutions Diagnostics 

Sysmex XE-5000 Cerebrospinal 


Sistema Automatizado para Líquidos corporais serosos 


Hematologia Líquido sinovial 
Sistemas Médicos Sêmen 
Eletrônicos 

SYSMEX 


O Sistema Automatizado para Hematologia Sysmex XE- 
5000 (ver Figura 15.11) inclui um modo fluido-especí- 
fico. Isso fornece contagens reportáveis de leucócitos, 
hemácias e diferenciais (polimorfonucleares e mononu- 
cleares) para líquidos cerebrospinal, sinovial e serosos. O 
analisador XE-5000 utiliza a citometria de fluxo fluores- 
cente com tecnologias hidrodinâmicas de focalização e 
um diodo laser de última geração para diferenciar tipos 
celulares em amostras de fluidos corporais. 


ANÁLISE AUTOMATIZADA DE SEMEN 


A empresa Medical Electronic Systems fabrica um sistema 
que automatiza a contagem e a análise da motilidade de es- 
permatozoides. O SQA-V (ver Figura 15.12) possui um sis- 





Figura 15.11 O sistema automatizado para hematologia Sysmex XE- 
5000. (Cortesia de Sysmex America, Inc.) 
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Figura 15.12 Analisador de Esperma SQA-V. (Cortesia de Medical 
Electronic Systems.) 


tema de mensuração de dois canais que interage com um 
capilar para testes especialmente projetado, o qual contém a 
amostra de sêmen. Cada canal consiste em fonte luminosa, 
detector e processador, os quais interpretam os sinais com 
base em algoritmos do fabricante. De maneira simples, um 
canal “mede” a absorção e a refração da luz nos esperma- 
tozoides, traduzindo esse valor em concentração. O outro 
canal “conta” as interrupções luminosas (sinais) causadas 
pela movimentação dos espermatozoides ao longo do cam- 
po luminoso. Em aproximadamente 1 minuto, milhares de 
sinais são “lidos”, resultando em precisão excepcional.” A 
automação da análise de motilidade elimina a subjetividade 
do leitor e a variação dentre os técnicos. 


AUTOMAÇÃO DE TESTE URINÁRIO DE GRAVIDEZ 


Equipamentos especiais foram desenvolvidos para auto- 
matizar a interpretação de testes de imunoensaios enzi- 
máticos. Uma vez que o teste é preparado e inserido no 


leitor, os laboratoristas podem realizar outras tarefas sem 
a preocupação de perder o momento preciso da leitura. 
A gonadotrofina coriônica humana (HCG) quantitativa 
é um dentre os testes interpretados pelo VEDALAB Easy 
Reader”. Cartões imunocromatográficos de testes rápi- 
dos são lidos pelo medidor, empregando uma câmera 
CCD* de alta resolução. Um software integrado analisa as 
imagens e registra os resultados.” 


Resumo 


O uso da automação na urina e em outros fluidos corpo- 
rais no laboratório minimiza a variabilidade de interpre- 
tação pelos técnicos. Métodos de fotometria de refletância 
fornecem leituras consistentes de tiras reagentes. Vários 
profissionais podem facilmente revisar imagens digitais 
de identificação de sedimentos urinários. Muitos fabri- 
cantes fornecem instrumentos semiautomatizados para a 
leitura de suas tiras reagentes específicas. Alguns fabrican- 
tes fornecem sistemas totalmente automatizados tanto 
para a análise da química urinária como para o exame mi- 
croscópico do sedimento urinário. Embora a automação 
reduza o tempo necessário para a realização de análises 
de urina e fluidos corporais, os laboratoristas devem estar 
atentos às limitações da automação, estando preparados 
para lidar com problemas associados às amostras. 
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CAPÍTULO 1 


Questões para Estudo 


1. d 
2. c 


Quadrante 


A 


B 
C 
D 


3. é 5. d 6. ver tabela 
a. b abaixo 


Cor Categora de risco 


Vermelho 1 — Inflamabilidade 
Azul 


Amarelo 


3 — Risco à saúde 
2 — Reatividade 


Branco W — Risco específico 


Estudo de Casos 


1.1.1 


1.2.1 


Cilindros de gás comprimido devem ser acorrenta- 
dos à parede, de modo a ficarem verticais e seguros. 
Tampas de proteção devem ser mantidas nos tan- 
ques armazenados, a fim de evitar danos às vál- 
vulas, uma vez que estas correspondem à porção 
mais frágil da maioria dos cilindros. 

Cilindros de gás comprimido devem ser acorren- 
tados a um carrinho de mão durante seu trans- 
porte, devendo-se ter cuidado para evitar que es- 
tes batam uns nos outros, ou que ocorram danos 
às válvulas. 

Incêndios, explosões, asfixia e dano mecânico 
podem acontecer em casos de manuseio ou ar- 
mazenamento inadequados de cilindros de gás 
comprimido. Não manusear esses tanques, uma 
vez que podem sofrer quedas, liberando subita- 
mente a pressão, transformando o tanque em 
um torpedo, à medida que há a liberação do gás 
sob pressão. Não bater ou martelar a haste do ci- 
lindro, pois isso também pode provocar a súbita 
liberação do gás pressurizado, ou mesmo uma 
liberação lenta. Alguns destes gases, como nitro- 
gênio, podem ser asfixiantes. 

Pode haver uma variedade de agentes infecciosos 
em uma amostra submetida ao exame de urina. 
Enquanto a urina normal formada no corpo é 
estéril, o organismo pode contaminar-se após a 
excreção. Além disso, é mais provável que uma 
urina enviada ao exame de urina seja oriunda de 


1.2.2 


1.2.5 


1.2.4 


um paciente com doença renal, como infecções. 
Bactérias, vírus e parasitas podem estar presen- 
tes, variando de bactérias como Escherichia coli 
ou Mycobacterium tuberculosis, a citomegalovírus, 
vírus de hepatite, ou uma ampla gama de outros 
organismos. Cuidados devem sempre ser toma- 
dos com tais amostras, no sentido de evitar seu 
derramamento ou formação de aerossóis. 

O técnico deve rinsar ou lavar imediatamente 
todas as áreas afetadas, relatar o incidente a um 
supervisor e procurar o encarregado de saúde do 
trabalho para providências de tratamento pós- 
-exposicáo. 

O técnico deveria estar utilizando EPIs, como 
capacetes, ou deveria estar trabalhando atrás de 
barreiras de proteção. 

O técnico tem a obrigação de informar à estudan- 
te a ocorrência de derramamento, orientando-a 
em relação às medidas de segurança adequadas, 
como descrito acima, em 1.2.2. 


CAPÍTULO 2 


Questões para Estudo 


A reabsorção tubular é um processo que permite ao or- 
ganismo recuperar água, íons e nutrientes necessários a 
partir do ultrafiltrado, evitando sua perda pela excreção 
urinária. As substâncias reabsorvidas são deslocadas do 
ultrafiltrado em direção ao sangue dos capilares peritu- 
bulares. A reabsorção pode ser ativa ou passiva. 

Na secreção tubular, a direção do movimento é opos- 
ta. Substâncias exógenas, medicamentos e toxinas 
que não foram filtrados são transportados do sangue 
para o filtrado tubular, a fim de serem excretados. 
Ions, como íons hidrogênio, são também secretados, 
e isso tem um papel-chave na manutenção do pH 
sanguíneo. Grande parte deste processo é ativo, re- 
querendo o aporte de energia. 

Ver Figura 2.5 

Ver Figura 2.7 

Os principais componentes são água, ureia, ácido úri- 
co, creatinina, sódio, potássio, cloreto, cálcio, magné- 
sio, fosfatos, sulfatos e amônia. 
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Estudo de Casos 


2.1.1 


2.1.2 
2.1.3 


Síndrome de secreção inapropriada de hormônio 
antidiurético (SIHAD). 

Diabetes insípido. 

A SIHAD pode ser uma complicação de dano ce- 
rebral, pneumonia, crescimento tumoral e deter- 
minadas medicações, incluindo inibidores seleti- 
vos da recaptação de serotonina. 

Quando o organismo necessita conservar água, há 
a secreção de HAD, com as paredes dos túbulos 
distais e coletores tornando-se muito permeáveis, 
permitindo assim a reabsorção da água. Quando o 
organismo apresenta um excesso de água, há uma 
menor produção de HAD, as paredes dos túbulos 
tornam-se menos permeáveis, com o consequente 
aumento do volume urinário excretado. 


CAPÍTULO 3 
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3.1 


3.2.1 


3.2.2 


3.2.3 


3.3 


3.4 


Embora a coloração normal da urina seja amare- 
la, uma urina turva indica a presença de células, 
cristais, bactérias ou gorduras. 

Predisposição genética ao pigmento encontrado 
na beterraba, 

Porfirinas e hemoglobina livre podem tornar o 
aspecto da urina vermelho e claro. 

Uma urina turva, vermelha, indica a presença de 
hemácias intactas. Muitas condições podem con- 
tribuir para a presença de hemácias na urina. A 
causa da presença de tais células deve ser investi- 
gada por um médico. 

Um pH acima de 7,0 geralmente diminui o valor 
da leitura de gravidade específica em tiras reagen- 
tes. Deve- se adicionar 5 ao resultado obtido. 
Alguns laboratórios reportam este tipo de achado 
como superior a 1.035. Entretanto, outros laborató- 
rios exigem que um valor definitivo seja reportado. 
Assim, a diluição do espécime com partes iguais de 
urina e de água destilada, com a repetição da lei- 
tura no refratômetro, fornecerá um resultado mais 
preciso. Por exemplo, se em uma diluição um para 


dois foi obtido um resultado de 1.030, o resultado 
real é 1.060. O cálculo é feito somando- se 1.000 
mais (30 X 2) = 1.060. Se uma urina extremamen- 
te concentrada requerer uma diluição maior, o 
cálculo utilizado deverá refletir tal situação. Por 
exemplo, se uma diluição um para três originar um 
resultado de 1.025, o resultado real será 1.075. O 
cálculo consiste em 1.000 mais (25 X 3) = 1.075. 
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4.1 


4.2 


4.3 


4,4 


4.5 


As porções reagentes das tiras não devem se desco- 
rar imediatamente após sua remoção do frasco. A 
descoloração em qualquer uma das regiões indica 
que as tiras estão fora da validade, ou não foram 
armazenadas adequadamente. A porção reagente 
para urobilinogênio é particularmente sensível à 
umidade, podendo tornar-se marrom. Todas as 
tiras reagentes descoradas devem ser descartadas, 
não sendo utilizadas para testes diagnósticos. 
Uma coloração rosa pode indicar uma substância 
interferente. Um Ictotest deve ser realizado para 
descartar a presença de bilirrubina. O teste é rela- 
tado como negativo se não houver a produção da 
coloração púrpura, ou positivo, em caso do apa- 
recimento de coloração púrpura. 

Leucócitos podem ter sofrido lise, caso a urina este- 
ja hipotônica. Resultados falso-positivos para este- 
rase leucocitária podem ocorrer devido à presença 
de agentes oxidantes fortes, à contaminação da uri- 
na com secreções vaginais ou a preservantes, como 
formalina. A nitrofurantoína confere uma colo- 
ração à urina que pode gerar dúvidas na interpre- 
tação deste teste. Drogas que contém imipenem, 
meropenem e ácido clavulânico podem gerar resul- 
tados falso-positivos para a esterase leucocitária. 

O teste de oxidase é específico para glicose e deve 
ser reportado como negativo para glicose. O teste 
de redução de cobre (Clinitest) é positivo quando 
qualquer substância redutora encontra-se presen- 
te. Como este teste não é específico, deve ser repor- 
tado como positivo para substâncias redutoras. 

O teste deve ser repetido, se solicitado pelo médi- 
co. No entanto, o laboratório também pode atuar 
como educador de profissionais da área de saúde 
acerca das causas de resultados falso-positivos e 


falso-negativos de testes laboratoriais. Um teste de 
nitrito negativo nunca deve ser interpretado como 
indicativo de ausência de infecção bacteriana. 

No caso do nitrito, resultados falso-negati- 
vos podem ser decorrentes de urinas com elevada 
gravidade específica, ou altas concentrações de 
ácido ascórbico. Além disso, uma infecção pode 
estar em curso, mesmo em casos de testes negati- 
vos de nitrito, porque: 

pode haver patógenos urinários que não formem ni- 
tritos; 

a urina pode não ter permanecido na bexiga por tem- 
po suficiente para permitir a conversão de nitrato em 
nitrito; 

há casos em que a urina não contém qualquer nitrato, 
de modo que bactérias podem estar presentes, apesar 
de a tira reagente apresentar um resultado negativo; 
sob certas circunstâncias, enzimas bacterianas po- 
dem reduzir nitrato a nitrito, e então converter o ni- 
trito em nitrogênio, originando um resultado negati- 
vo para nitrito. 


CAPÍTULO 5 


Questões para Estudo 


1. b 6. d 11. B 16. A 

à BGP Kb 12. B 17. A 

3. b 8. a 13. A 18. A 

4. d 9. a 14. B 19. A 

5. a,b,d,e 10. d 15. A 20. A 
Estudo de Casos 

5.1.1 Tirosina. 

5.1.2 Forma de agulha ou cristais de ácido úrico. 

5.1.3 Propriedades de solubilidade. 

5.1.4 A presenca de bilirrubina e urobilinogénio, assim 
como os cristais de tirosina, indicam a possibili- 
dade de disfunção hepática. 

5.1.5 Fígado. 

5.2.1 Cilindros hialinos e uratos amorfos. 

5.2.2 A presenca de cilindros é normalmente acom- 
panhada por achados positivos para proteínas. 
Cristais de urato podem ser observados em urina 
ácida. Traços de sangue e esterase leucocitária es- 
táo correlacionados a pequenos números de he- 
mácias e leucócitos presentes no sedimento. 

5.2.3 Embora bactérias estejam presentes, o nitrito é 
negativo. Isso pode ocorrer pelo fato de as bacté- 
rias não serem redutoras de nitrato, porque a uri- 
na não permaneceu tempo suficiente na bexiga 
para haver a conversão de nitrato em nitrito ou 
porque a dieta do paciente não contém nitratos. 

5.3.1 Carbonato de cálcio (observe a forma em haltere). 

5.3.2 Cristais de carbonato requerem um ambiente 


alcalino e não apresentam importância clínica. 
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5.3.3 


5.4.1 


5.4.2 


5.4.3 


5.5.1 
5.5.2 
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A coloração e a turbidez estão correlacionadas à 
presença de hemácias, uma vez que o sangue con- 
fere uma coloração castanha à urina, à medida 
que a hemoglobina sofre oxidação. 

A presença de sangue não é incomum em pa- 
cientes submetidos a procedimentos urológicos 
como cistoscopia. 

Corpúsculos gordurosos ovais. 

Nenhum teste de tira reagente detecta a presença 
de gorduras na urina. 

Necrose de túbulo renal ou qualquer outra condi- 
ção que resulte em dano às células tubulares renais. 
Bolha de ar e um fio de cabelo. 

Indivíduos inexperientes podem identificar estas 
estruturas como um cilindro e um corpúsculo 
gorduroso oval. 


CAPÍTULO 6 


O Capítulo 6 consiste no Atlas e não contém questões 
para estudo ou estudo de casos. 


CAPÍTULO 7 


Questões para Estudo 


1. d 
2. € 
3. c 


9. c 


E” SA 
oo Oo 
nd 
N 


Estudo de Casos 


7.1.1 
7.1.2 


7.1.3 


7.1.4 


7.2.1 


7.2.2 


1.2.3 


7.2.4 


7.2.5 
7.2.6 


7.2.7 


7.3.1 
7.3.2 


Aguda. 

Glomerulonefrite rapidamente progressiva (cres- 
céntica). 

Glomerulonefrite aguda pós-estreptocóccica, 
síndrome de Goodpasture. 

Observar o aspecto dos glomérulos em biópsia. 
Crônica. 

Nefropatia por imunoglobulina A (doença de 
Berger). 

Qualquer uma das glomerulonefrites crônicas 
com um componente imune. 

Não se encontra alterada em relação ao ultrafil- 
trado, sugerindo perda da capacidade de concen- 
tração ou diluição da urina. 

Há também presença de doença tubular. 
Cilindros largos indicam doença grave, com en- 
volvimento de muitos néfrons, uma vez que são 
formados no duto coletor e vários néfrons che- 
gam em cada duto coletor. Cilindros céreos são 
indicativos de doença crônica. 

A partir de sua doença renal crônica, ela desen- 
volveu uma disfunção tubular, tornando-se inca- 
paz de reabsorver a glicose. 

Crônica. 

Síndrome nefrótica. 
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Não se encontra alterada em relação ao ultrafil- 
trado, sugerindo perda da capacidade de concen- 
tração ou diluição da urina. 

Doença tubular também está presente. 

Doença crônica. 

Sim, na síndrome nefrítica estas são preenchidas 
por lipídeos e desprendem-se. 

Corpúsculos gordurosos ovais são células (prova- 
velmente células epiteliais renais ou células espu- 
mosas de macrófagos) com gotículas gordurosas 
birrefringentes em seu citoplasma. Corpúsculos 
gordurosos ovais verdadeiros apresentam uma tí- 
pica formação em “cruz de malta” quando obser- 
vados sob luz polarizada. Em pequeno aumento, 
os corpúsculos gordurosos ovais são frequente- 
mente visualizados como grandes pontos escuros, 
dependendo da intensidade luminosa do micros- 
cópio. Esta coloração é devida à gordura que exibe 
pigmentação castanho-amarelada. Esta células 
carregadas de lipídeos são geralmente observadas 
acompanhadas de lipidúria e intensa proteinúria. 
Microscopia de luz polarizada. 

O dano tubular impede a reabsorção de glicose. 
Pielonefrite aguda. 

Tira reagente: proteínas 2+, sangue 1+, esterase leu- 
cocitária 4+, nitrato 4+ (destes resultados, a esterase 
leucocitária e o nitrato estão especialmente correla- 
cionados a uma ITU bacteriana. Sangue e proteínas 
normalmente acompanham estes achados). 

A história passada de infecções do trato urinário 
está de acordo com a pielonefrite. 

Sim, a vitamina C é um poderoso agente redutor, 
capaz de interferir com várias tiras reagentes, ge- 
rando resultados falso-negativos ou falso-positi- 
vos. Por esta razão, o médico pode solicitar que 
o paciente suspenda temporariamente o uso de 
suplementos de vitamina C. 

Cistinúria. 

A história do paciente condiz com cálculos re- 
nais, embora cálculos de cistina não sejam tão 
comuns como aqueles de cálcio. 

O paciente é incapaz de reabsorver cistina e outros 
aminoácidos, como arginina, ornitina e lisina, ex- 
cretando altas concentrações destas substâncias. 
Este é um distúrbio autossômico recessivo. 
Cistinose, homocistinúria. 

Nitroprussiato de cianeto, nitroprussiato de prata. 
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Estudo de Casos 
8.1.1 Hemácias = (190 X 1 X 10)/9 = 211/mm’; células 


nucleadas = (840 X 1 X10)/9 = 933/mm’. 


8.1.2 Algumas gotas de albumina 22% podem ser adi- 


cionadas à cubeta da citocentrífuga, juntamente 
com a amostra, antes da centrifugação. 


CAPÍTULO 9 


Questões para Estudo 


l. c 6. c 11. b,c 16. d 
2. d 7. b 12. a 17. c 
3. acd 8. c 13. c 18. d 
4. c 9. d 14. d 19. b 
5. b,c 10. c 15. d 20. d 
Estudo de Casos 
9.1.1 Leucócitos = 956/mm”; hemácias = 67/mm” 
9.1.2 90% de neutrófilos, 10% de linfócitos. 
9.1.3 Bactérias em forma de cocos. 
9.1.4 A determinação do gênero e da espécie de bacté- 
rias não pode ser realizada pela coloração de Wri- 
ght. Uma coloração de Gram é necessária para a 
identificação inicial de Gram positivos ou negati- 
vos, seguida da cultura e de testes de sensibilidade. 
9.2.1 A presença de xantocromia em cada um dos três 


tubos de amostra descarta a ocorrência de pun- 
ção traumática. Em caso de punção traumática, 
o primeiro tubo exibirá coloração de rosa a ver- 
melho, com intensidade decrescente nos tubos 
subsequentes. Além disso, a xantocromia indica 
que houve tempo para a hemoglobina ser oxi- 
dada. Portanto, a hemorragia não é recente. A 
hemorragia, e talvez a queda, ocorreram há apro- 
ximadamente 1 a 2 dias, conforme indicado pela 
presença de eritrofagocitose em um esfregaço 
corado com Wright. Além disso, hemácias ainda 
estão presentes no espécime, e não são observa- 
dos siderófagos, sugerindo que a hemorragia não 
ocorreu há mais de alguns dias. Ver Tabela 9.2. 


CAPÍTULO 10 


Questões para Estudo 


1. B 5. A 9. c 13. a 
2. A 6. A 10. a 14. c 
3. B TA 11. b 15. d 
4. B 8. B 12. c 

Estudo de Casos 


10.1.1 Peritónio ou abdome. 
10.1.2 Exsudato baseado em contagem de células. 
10.1.3 Escherichia cols. 
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10.2.3 


10.1.4 
10.2.1 
10.2.2 


Fosfatase alcalina. 

Cristais de colesterol. 

Um aspecto leitoso é observado quando haa pre- 
senca de muitos leucócitos. No entanto, neste 
caso, a contagem de leucócitos é baixa. O coleste- 
rol é outra razão para um líquido pleural leitoso. 
A forma cristalina do colesterol contribui para o 
aspecto brilhante do fluido, uma vez que os cris- 
tais refletem a luz, quando flutuam na amostra. 
Colesterol, triglicerídeos e eletroforese de lipo- 
proteínas devem ser realizados neste líquido 
pleural. Obstruções linfáticas ou traumas resul- 
tam em níveis de colesterol inferiores aqueles sé- 
ricos, níveis de triglicerídeos superiores aos séri- 
cos, ea presença de quilomícrons na eletroforese 
das lipoproteínas. Condições crônicas revelam 
um nível de colesterol mais elevado do que no 
soro, níveis menores de triglicerídeos do que no 
soro e muito poucos ou nenhum quilomícron na 
eletroforese de lipoproteínas. 


CAPÍTULO 11 


Questões para Estudo 


1. 6. c 11. D 16. B 

2. c a 12. F 17. D 

3. a 8. E 13. C 18. C 

4. c 9. F 14. D 19. A 

5. C 10. C 15. A 20. B 
Estudo de Casos 


11.1.1 Vermelho e turvo. 
11.1.2 Mistura de células do sangue periférico: hemá- 


11.1.3 
11.1.4 
11.2.1 
11.2.2 
11.2.3 
11.2.4 


cias, neutrófilos, linfócitos. 

Grupo V: hemorrágica 

Derrame hemorrágico decorrente de trauma. 
Branco e turvo. 

Urato monossódico. 

Grupo IV: induzida por cristais. 

Gota. 


CAPÍTULO 12 


Questões para Estudo 


ie ut on a 


ap an 


Um quarto privativo e confortavel deve ser utilizado 
para a coleta do espécime, de modo a permitir seu 
rapido envio para o laboratério. O método preferido 
para a coleta de sêmen consiste na masturbação. 

Os recipientes para coleta de amostras devem ser de 
plástico ou vidro, com aberturas amplas. 

Os espécimes não devem ser coletados em preservati- 
vos, pois estes frequentemente contêm compostos es- 


10. 
11. 
12. 
13. 
14. 


permicidas e lubrificantes, que podem interferir com 
os testes laboratoriais. Se o espécime deve ser trans- 
portado a partir de um local distante do laboratório, 
este deve ser mantido em temperaturas próximas ás 
corporais, evitando-se os extremos térmicos. 

b,c 


C 


ana 


A. cauda dupla 

B. cabeça dupla 

C. normal 

D. cauda em espiral 
E. cabeça achatada 
F. constrição 

G. pescoço dobrado 

H. membrana excessiva 
I. cabeça de alfinete 


Estudo de Casos 


12.1.1 Liquefação, viscosidade e concentração. 
12.1.2 Ausência congénita de vesículas seminais e dutos 


12.1.3 
12.1.4 


12.2.1 


12.2.2 


12.2.3 


12.3.1 
12.3.2 


deferentes. 
Frutose. Ausente. 
Todos os testes macroscópicos em uma amostra 
de sêmen de um indivíduo vasectomizado serão 
normais. 
A liquefação normalmente ocorre em menos de 
60 minutos. 
Espermatozoides móveis são viáveis. Esperma- 
tozoides imóveis podem também ser viáveis. Es- 
permatozoides viáveis podem ser móveis ou não. 
A porcentagem de espermatozoides móveis não 
pode ser superior à porcentagem dos viáveis, mas 
a porcentagem dos viáveis pode ser superior à 
porcentagem de espermatozoides móveis. 
Uma contagem de 150 milhões de espermatozoi- 
des por mililitro é consistente com uma amostra 
de sêmen fértil. A motilidade é anormalmente bai- 
xa, o que pode indicar infertilidade. Entretanto, 
como a amostra foi coletada em um preservativo, 
estes resultados NÃO são válidos. O preservativo 
poderia conter um composto espermicida que al- 
terará os resultados de motilidade e viabilidade. A 
análise do sêmen deve ser repetida empregando- 
se uma amostra coletada sem o uso de preservati- 
vos e enviada ao laboratório rapidamente. 
Volume e concentração. 
Uma coleta incompleta pode ser responsável pelo 
pequeno volume e contagem diminuída. A maior 
concentração de espermatozoides é geralmente 
encontrada na primeira porção do ejaculado. 

A contagem de espermatozoides pode ser bai- 
xa em pacientes que encontravam-se sexualmente 
ativos nos 3 dias anteriores à coleta do espécime. 
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13.1.1 


13.1.2 


O médico está preocupado porque o bebê pode ter 
tido uma diarreia associada à enterocolite infla- 
matória necrotizante. A enterocolite necrotizante 
(ECN) é a principal causa de mortes decorrentes de 
doenças gastrintestinais em neonatos prematuros 
e, provavelmente, sobrepujara as doenças respirató- 
rias como causa principal de morte nestes pacien- 
tes. Esta enterocolite é diagnosticada em 0,9 a 2,4 
de 1.000 nascimentos, e o aumento nas taxas de 
sobrevivência de bebês prematuros levou a um au- 
mento na incidência desta doença” * A ECN é um 
distúrbio tanto agudo como crônico, caracterizado 
inicialmente por uma inflamação intestinal, que 
pode progredir à necrose intestinal. A perfuração 
intestinal é uma grande preocupação nesta condi- 
ção. Nos quadros mais graves, a ECN pode levar à 
infecção aguda grave, intensa falência de múltiplos 
órgãos e morte por sepse sistêmica ou infecção 
crônica, que impossibilitam a sobrevivência. Esta 
condição é mais comum em prematuros de baixo 
peso, e acredita-se que o leite materno possa auxi- 
liar mais esses bebês do que o leite de mamadeira. 
Outra preocupação do médico poderia ser o 
fato de a criança apresentar uma deficiência con- 
gênita de dissacaridase. 
Amostras fecais de bebês normalmente apresen- 
tam pH entre 7 e 8. O pH 5 é definidamente di- 
minuído devido ao intenso crescimento de bacté- 
rias, que formam produtos intermediários ácidos 
a partir do metabolismo da quantidade aumen- 
tada de carboidratos. 


CAPÍTULO 14 


Questões para Estudo 


1. b 4. d AR 10. a 

- É 5. C 8. d 

3. a 6. b 9. a 

Estudo de Casos 

14.1.1 Sim, a bilirrubina está elevada. 

14.1.2 A quantidade onde a curva desvia-se de uma li- 
nha reta, a 450 nm (o AA,,.,) é diretamente pro- 
porcional à quantidade de bilirrubina no líquido 
amniótico. O AA,., corresponde à oxiemoglobi- 
na, o principal contaminante a ser considerado. 

14.1.3 Gravemente afetado, sendo necessária interven- 


ção (zona II). 


14.1.4 Sim, uma proporção de lecitina:esfingomielina 
(L/E) de 2,0 ou superior está associada à maturi- 
dade do sistema pulmonar fetal. 

14.2.1 Trichomonas vaginalis. 

14.2.2 Em gestantes, tricomonas são um fator de risco 
de ruptura precoce de membranas e de parto pre- 
maturo. 

14.2.3 A preparação a fresco é útil na detecção da maio- 
ria dos casos de tricomoniase, porém a cultura 
ou o uso de sondas de DNA para tricomonas são 
úteis quando a preparação a fresco é negativa, po- 
rém ha forte suspeita de tricomoníase. 

14.2.4 Em casos de tricomoniase, a microbiota bacteria- 
na é também alterada e o pH sofre uma elevação 
anormal, para 5,0 ou 6,0. O teste das aminas pode 
também ser positivo em caso de tricomoníase, as- 
sim como de vaginose, devido à alteração da micro- 
biota bacteriana alterada e do pH vaginal. 

14.3.1 Pneumocystis jiroveci, espécies de Aspergillus, ou ou- 
tros patógenos do trato respiratório inferior. 

14.3.2 Hifas fúngicas. As hifas são sugestivas de espécies 
de Aspergillus, pois são septadas e com ramifica- 
ções em ângulo de 45º. 

14.3.3 Os fungos oportunistas que afetam, com maior 
frequência, o hospedeiro imunocomprometido. 

14.4.1 A broncoscopia é empregada para examinar a 
árvore traqueobronquial e pode auxiliar na de- 
tecção de obstruções, pneumonia, carcinoma, he- 
moptise, corpos estranhos, ou abscessos. Lavados 
brônquicos e broncoalveolares são utilizados em 
estudos citológicos e para a cultura e coloração 
de organismos infecciosos. 

14.4.2 Definitivamente corresponde a um fungo, uma 
vez que células de leveduras foram observadas. A 
morfologia da levedura intracelular e a coloração 
são sugestivas de Histoplasma capsulatum. 


CAPÍTULO 15 


O Capítulo 15 não contém questões para estudo ou estu- 
do de casos. 
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Informações APÉNDICE 


Historicamente Relevantes 


Sobre o Exame de Urina 





ste apéndice tem a finalidade de servir como um 
arquivo de procedimentos que deixaram de ser ro- 
tineiramente utilizados em laboratórios clínicos. 
Com poucas exceções, estes testes foram originalmente 
incluídos na primeira edição do Handbook of routine uria- 


nalysis, de Graff. 


BILIRRUBINA 


Vários testes de detecção de bilirrubina foram utilizados 
antes do uso de Ictotest e do posterior desenvolvimento 
da tecnologia de tiras reagentes. 


TESTE COM IODO DE SMITH 


Depositar 5 mL de urina ácida em um tubo. Recobrir a uri- 
na com 2 mL de uma solução de álcool etílico 95% contendo 
iodo a 0,7%. Quando houver a presença de bile, ocorrerá a 
formação de um anel verde esmeralda na interface dos dois 
líquidos. O teste é sensível a 0,3 a 1,0 mg/dL de bilirrubina. 
Os resultados são reportados como positivo ou negativo. 


TESTE SPOT DE HARRISON 


Neste teste, o cloreto de bário combina-se aos radicais 
sulfato presentes na urina, formando um precipitado de 
sulfato de bário. Qualquer pigmento biliar presente irá 
aderir-se a estas grandes moléculas. O cloreto férrico, na 
presença de ácido tricloroacético, oxidará a bilirrubina 
(amarela) à biliverdina (verde).” Este procedimento é mui- 
to sensível e acredita-se que seja capaz de detectar 0,005- 


0,1 mg/dL de bilirrubina. 


Reagentes 


1. Reagente de Fouchet - combinar: 
Ácido tricloroacético: 25 g 
Solução de cloreto férrico 10%: 10 mL 
Água destilada: 100 mL 

2. Solução de cloreto de bário 10% 


Procedimento 


1. Adicionar 5 mL da solução de cloreto de bário 10% a 
10 mL de urina acidificada. 


2. Agitar bem e filtrar para remover o precipitado. 

3. Espalhar o precipitado em outro papel de filtro e 
deixá-lo secar. 

4. Adicionar 1 gota do reagente de Fouchet ao precipi- 
tado. 


Se houver a presença de bilirrubina, haverá o desen- 
volvimento de coloração azul-verde. Os resultados são 
reportados como positivos ou negativos. Tiras de papel 
de filtro espesso impregnadas com cloreto de bário po- 
dem também ser utilizadas. Umedecer uma tira de cloreto 
de bário com urina e adicionar uma gota do reagente de 
Fouchet à área úmida. 


SANGUE 


Antes do desenvolvimento da tecnologia de tiras reagen- 
tes, vários métodos que empregavam diferentes reagentes 
eram utilizados para a detecção de sangue oculto na uri- 
na. Procedimentos similares podem ainda estar em uso 
para a detecção de sangue oculto nas fezes. 


HEMATEST 


Os comprimidos de Hematest são utilizados para testar 
urina, embora sejam normalmente utilizados para detec- 
tar sangue oculto em amostras de fezes. Os reagentes in- 
cluídos nos comprimido são: ácido tartárico, acetato de 
cálcio, peróxido de estrôncio e ortotolidina, um cromóge- 
no. Quando o comprimidos de Hematest é umidificado 
com água, os reagentes são lavados para o papel de filtro 
contendo a amostra. O ácido tartárico e o acetato de cál- 
cio reagem com o peróxido de estrôncio, formando peró- 
xido de hidrogênio. A hemoglobina da urina decompõe o 
peróxido de hidrogênio e libera oxigênio, que então oxi- 
da a ortotolidina e gera um derivado de coloração azul. 
Este procedimento exibe baixíssima sensibilidade quan- 
do utilizado na detecção de sangue oculto na urina. Tal 
metodologia não detecta, com confiabilidade, números 
inferiores a 200 hemácias/CGA (campo em grande au- 
mento), a menos que algumas das células tenham sofrido 
hemólise. O teste é mais sensível para hemoglobina livre, 
detectando quantidades produzidas pela hemólise de 25 
a 30 hemacias/CGA.” 
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Procedimento 


Depositar uma gota de urina no papel de filtro. 

2. Colocar um comprimido no centro da porção úmida 
do papel de filtro. 

3. Depositar uma gota de água no topo do comprimi- 
do, esperar 5 a 10 segundos e então depositar uma 
segunda gota no comprimido, deixando-a escorrer 
para as laterais, em direção ao papel de filtro. 

4. Seo teste for positivo, surgirá uma coloração azul no 

papel de filtro ao redor do comprimido em um prazo 

de 2 minutos. (A coloração do comprimido não têm 

importância.) A intensidade da cor é proporcional à 

quantidade de hemácias, hemoglobina, ou mioglobi- 

na presentes, embora a semiquantificação dos resul- 
tados seja difícil. Os resultados são reportados como 
positivos ou negativos. 


Resultados falso-positivos: a contaminação da urina 
com hipocloritos ou grandes quantidades de bactérias 
que exibam atividade de peroxidase podem gerar resulta- 
dos falso-positivos. 

Resultados falso-negativos: devido à sensibilidade do 
procedimento, amostras de urina contendo menos de 200 
hemácias/CGA, ou com hemoglobina contida em menos 
de 25 hemácias/CGA podem gerar resultados negativos 
para sangue oculto. 


TESTE DE SULFATO DE AMÔNIO 


Este procedimento pode ser utilizado para diferenciar 
hemoglobinúria e mioglobinúria, em casos de testes 
positivos para sangue oculto, em que poucos ou ne- 
nhuma hemácia foram observados nos exames micros- 
cópicos. 


Procedimento 


Preparar uma solução saturada de urina contendo 80% 
de sulfato de amônio, pela adição de 2,8 g de sulfato de 
amônio a 5 mL de urina em um tubo de ensaio. Misturar 
até a dissolução. Filtrar ou centrifugar. Tal procedimen- 
to promoverá a precipitação de hemoglobina, enquanto 
a mioglobina permanecerá em solução. Assim, se o so- 
brenadante permanecer com a coloração normal, o pig- 
mento precipitado corresponderá à hemoglobina; se o 
sobrenadante desenvolver coloração, o pigmento corres- 
ponderá à mioglobina. 


CETONAS 


Nitroprussiato foi utilizado para a detecção de cetonas 
antes do desenvolvimento do Acetest ou da tecnologia de 
tiras reagentes. Outras substâncias foram também utili- 
zadas para detectar a presença de cetonas, embora de for- 
ma menos específica. Alguns destes procedimentos são 
apresentados a seguir. 


TESTE DE ROTHERA 


O teste de Rothera consiste em um teste de anel de ni- 
troprussiato, com alta sensibilidade em relação ao áci- 
do diacético e menor sensibilidade à acetona; o ácido 
B-3-hidroxibutírico não é detectado. Esse método é capaz 
de detectar cerca de 1 a 5 mg/dL de ácido diacético e 10 a 
25 mg/dL de acetona. 


Reagentes 


1. Reagente de Rothera - Pulverizar e misturar 7,5 g de 
nitroprussiato de sódio com 200 g de sulfato de amô- 
nio. 

2. Hidróxido de amônio concentrado. 


Procedimento 


1. Adicionar cerca de 1 g do reagente de Rothera a5 mL 
de urina em um tubo de ensaio e misturar bem. 
2. Recobrir com 1 mL de hidróxido de amônio concen- 
trado. 
3. Seo teste for positivo, surgirá um anel vermelho a 
púrpura na interface dos líquidos em um intervalo de 
90 segundos. 
Os resultados são reportados como: 
Negativo - ausência de anel ou anel marrom 
Traços - anel púrpura rosado muito claro 
1+ — anel estreito lavanda-púrpura 
2+ — anel estreito púrpura-escuro 
3+ - anel largo púrpura-escuro 


Este procedimento foi, na maioria dos laboratórios, 
substituído pelas tiras reagentes ou pelo Acetest. 


TESTE DE GERHARDT 


O teste de Gerhardt baseia-se na reação do cloreto férrico 
com o ácido diacético, gerando uma coloração vermelha 
semelhante a vinho do Porto ou vinho Bordeaux. Acetona 
e ácido B-3-hidroxibutírico não são detectados por este 
método. Este é um teste pouco sensível, uma vez que é 
capaz de detectar apenas quantidades de 25 a 50 mg/dL 
de ácido diacético.' 


Reagente 


Cloreto férrico 10% - 10 g de cloreto férrico, dissolvido 
em água destilada, q.s.p. 100 mL. 


Procedimento 


1. Depositar 3 a 5 mL de urina em um tubo de ensaio. 

2. Gotejar a solução de cloreto férrico 10% até ocorrer 
precipitação total dos fosfatos; então, adicionar um 
pequeno excesso de cloreto férrico. Caso haja a pre- 
sença de ácido diacético, surgirá uma coloração ver- 
melha, semelhante ao vinho Bordeaux. 


As diferentes colorações são produzidas por ou- 
tras substâncias, distintas do ácido diacético, como 
azul a vermelho-violeta por salicilatos, verde por áci- 
do fenilpirúvico, vermelho-escuro por aminopirina, e 
cinza por melanina.” Drogas fenotiazínicas também 
geram reações falso-positivas. 

3. Para confirmar a presença de ácido diacético, ferver 
outra porção de urina por 15 minutos; isto irá de- 
compor o ácido diacético em acetona, a qual não é 
detectada pelo cloreto férrico. 

4. Repetir o teste na amostra fervida e, caso o teste per- 
maneça positivo, indica a ausência de ácido diacéti- 
co, sendo a coloração decorrente da presença de uma 
substância interferente. 


Se a repetição do teste gerar um resultado negativo, a 
coloração obtida no teste original é decorrente da presença 
do ácido diacético. O teste de Gerhardt é um procedimen- 
to qualitativo, sendo reportado como positivo ou negativo. 
Devido à baixa sensibilidade deste método, um resultado 
positivo indica um grau significativo de cetonúria. 


TESTE DE HART 


O teste de Hart consiste em um método indireto para a 
detecção de ácido B-3-hidroxibutírico na urina. A primei- 
ra parte do procedimento emprega a fervura para clivar 
o ácido diacético presente em acetona, sendo a acetona 
então removida por evaporação. Em seguida, o ácido 
B-3-hidroxibutírico é oxidado a ácido diacético e acetona, 
pelo uso de peróxido. (Ions férricos ou dicromato podem 
também ser utilizados.) O ácido diacético e a acetona po- 
dem então ser detectados por quaisquer procedimentos 
que empregam nitroprussiato. 


Procedimento 


1. Depositar 20 mL de urina em um béquer. 

Adicionar 20 mL de água destilada e algumas gotas 
de ácido acético. 

3. Ferver até que o volume seja reduzido para 10 mL. Es- 
tas etapas removerão o ácido diacético e a acetona. 

4. Diluir a amostra para 20 mL com água destilada, ho- 
mogeneizar e separar em duas porções iguais. 

5. Adicionar a uma das porções 1 mL de peróxido de hi- 
drogênio, aquecer suavemente e então deixar esfriar. 
Isto transformará o ácido B-3-hidroxibutírico em áci- 
do diacético e parte deste será convertido a acetona. 

6. Testar as duas porções para a presença de ácido dia- 
cético e acetona empregando qualquer método que 
utilize nitroprussiato. 

7. Havendo a presença de ácido B-3-hidroxibutírico, o 
tubo que contém o peróxido de hidrogênio apresen- 
tará uma reação positiva. O outro tubo não apresen- 
tará qualquer reação. 


Este procedimento pode ser realizado com quantidades 
de urina inferiores a 20 mL. Se, por exemplo, 15 mL de urina 
forem utilizados, adicionar 15 mL de água destilada, evapo- 
rar até 7,5 mL e diluir para um volume final de 15 mL. 
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PROTEÍNAS 


Os primeiros testes para proteínas empregavam o princípio 
da precipitação ácida de proteínas, com ou sem a aplicação 
de calor. As proteínas são mais suscetíveis a agentes preci- 
pitantes quando se encontram em pH correspondente ao 
seu ponto isoelétrico, o qual é geralmente baixo.” Os ácidos 
mais comumente utilizados na precipitação de proteínas 
incluíam ácido sulfossalicílico, tricloroacético, nítrico e acé- 
tico. O ácido sulfossalicílico é utilizado com maior frequên- 
cia pois não requer, necessariamente, o uso de calor. 


TESTE COM ÁCIDO SULFOSSALICÍLICO 


Diferentes concentrações e proporções de ácido sulfossa- 
licílico foram utilizadas, cada uma produzindo uma dife- 
rente gama de resultados. O procedimento discutido aqui 
emprega uma solução conhecida como reagente de Exton, 
que consiste em uma solução de sulfato de sódio conten- 
do 5% de ácido sulfossalicílico. Exton (1925) descobriu 
que a adição de sulfato de sódio ao ácido sulfossalicílico 
provocava a formação de um precipitado mais uniforme. 
Este procedimento é mais sensível que a tira reagente, 
sendo específico para todas as proteínas, incluindo albumi- 
na, globulinas, glicoproteínas e proteína de Bence-Jones.” 


Reagente de Exton 


Dissolver 88 g de sulfato de sódio em 600 mL de água des- 
tilada, com auxílio de calor. 

Resfriar. Adicionar 50 g de ácido sulfossalicílico e diluir 
para 1.000 mL. 


Procedimento 


1. Centrifugar uma alíquota de urina e utilizar o sobre- 
nadante. 
2. Misturar volumes iguais de sobrenadante e reagente 
de Exton. 
3. Determinar o grau de turvação como abaixo: 
Negativo - sem turvação 
Traços - turvação perceptível apenas contra um 
fundo escuro 
1+ - turvação distinta, mas não granular 
2+ - turvação distinta e granular 
3+ - turvação intensa, com grumos distintos 
4+ — turvação densa com grandes grumos que po- 
dem se solidificar 

A comparação dos resultados deste teste a um conjun- 
to de padrões graduados fornece resultados mais precisos. 

Resultados falso-positivos: estes podem ocorrer du- 
rante a terapia com tolbutamina, ou em casos de altas 
doses de penicilina, sulfonamidas, e até 3 dias após a ad- 
ministração de contrastes radiológicos.'” 

Resultados falso-negativos: urinas alcalinas altamen- 
te tamponadas podem gerar reação falso-negativa. Resul- 
tados falso-negativos podem também ocorrer com amos- 
tras muito diluídas.” 
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Padrões Exton 


Os padrões utilizados no teste com ASS podem ser pre- 

parados pela diluição de albumina de banco de sangue, a 

qual corresponde a 22%. 

Preparar uma diluição 1 para 22 de albumina de banco 
de sangue com água destilada. Isto equivale a 1% = 4+ 

A partir da solução de 1% preparar uma diluição 1 para 2. 
Isto equivale a 0,5% = 3+ 

A partir da solução de 0,5% preparar uma diluição 1 para 
2. Isto equivale a 0,25% = 2+ 

A partir da solução de 0,5% preparar uma diluição 1 para 
10. Isto equivale a 0,05% = 1+ 

A partir da solução de 0,05% preparar uma diluição 1 para 
100. Isto equivale a 0,005% = Traços 


TESTE DE CALOR E ÁCIDO ACÉTICO 


Além do princípio de precipitação ácida, este método ba- 
seia- se no fato de o calor tornar as proteínas insolúveis, 
promovendo sua coagulação. 


Procedimento 


1. Centrifugar ou filtrar cerca de 10 mL de urina e de- 
cantar o sobrenadante em um tubo resistente ao ca- 
lor. O tubo deverá estar com cerca de dois terços de 
sua capacidade preenchidos. 

2. Prender o fundo do tubo com um suporte e ferver sua 
parte superior por aproximadamente 2 minutos. (O 
tudo deverá ser mantido inclinado sobre a chama e 
afastado do corpo do operador.) Havendo a apare- 
cimento de turvação, esta será devido à presença de 
proteínas, fosfatos ou carbonatos. 

3. Adicionar de três a cinco gotas de ácido acético 5% 
ou 10% e ferver novamente. O ácido irá dissolver 
qualquer fosfato ou carbonato que possa estar pro- 
vocando a turvação. O ácido também promoverá o 
abaixamento do pH, levando-o a um valor próximo 
ao ponto isoelétrico das proteínas; portanto, a tur- 
vação poderá aumentar após a adição do ácido, em 
decorrência do aumento da precipitação proteica. 

4. Ler o grau de turvação da porção superior do tubo 
e reportar os resultados empregando a mesma escala 
utilizada no teste de Exton. 


Algumas urinas permanecem claras após a fervura, 
porém desenvolvem turvação quando o ácido é adiciona- 
do e a amostra é novamente fervida. Isso ocorre porque 
metaproteínas em soluções alcalinas são incoaguláveis, 
mas quando a solução torna-se ligeiramente ácida ou 
neutra, estas proteínas precipitam- se. 

Este método detecta albumina, globulina e muco- 
proteínas; a proteína de Bence-Jones pode ser detectada 
caso o tubo seja rigorosamente inspecionado durante o 
aquecimento. Este teste é muito sensível e pode detectar 
quantidades muito pequenas, de até 5 mg/dL, de proteí- 
nas, embora hemoglobina e mioglobina não sejam preci- 
pitadas por tal método.” 


Resultados falso-positivos: Tolbutamida, altas doses 
de penicilina e contrastes radiológicos podem gerar rea- 
ções falso-positivas. 

Resultados falso-negativos: conforme mencionado 
anteriormente, hemoglobina e mioglobina não são detec- 
tadas por este método. Urinas alcalinas altamente tampo- 
nadas, ou amostras muito diluídas geram reações falso- 
negativas. 


TESTE DE ANEL DE HELLER 


Este método pode ser útil quando dispõe-se de pequenas 
quantidades de urina, contudo este procedimento não 
é tão sensível quanto os demais testes de precipitação. 
Além disso, as tentativas de semiquantificação dos resul- 


tados são de grande dificuldade.” 


Procedimento 


1. Depositar alguns mililitros de ácido nítrico concen- 
trado no fundo de um tubo de ensaio. 

2. Recobrir o ácido com a urina centrifugada, aplican- 
do-a lentamente pela lateral do tubo, formando as- 
sim duas camadas de líquidos. 

3. A formação de um precipitado branco na interfa- 
ce dos líquidos, em um prazo de 3 minutos, indica 
a presença de proteínas. Pode-se tentar quantificar a 
densidade do anel formado. 


Resultados falso-positivos: este teste é afetado pelas 
mesmas drogas interferentes descritas no teste de calor e 
ácido acético. Altas concentrações de ácido úrico e ureia 
podem gerar reações falso-positivas, mas esse efeito pode 
ser evitado com a diluição da urina e a repetição do teste.” 

Resultados falso-negativos: como esse teste é pou- 
co sensível, urinas diluídas podem gerar reações falso- 
-negativas. 

O uso rotineiro de ácido nítrico concentrado pode ser 
uma desvantagem deste método. O protocolo do teste de 
anel de Robert é idêntico ao do teste de Heller, exceto pelo 
fato de o reagente utilizado no teste de Robert consistir 
em uma parte de ácido nítrico concentrado e cinco partes 
de sulfato de magnésio saturado. 


PROTEÍNA DE BENCE-JONES 


A proteína de Bence-Jones consiste em dímeros de cadeias 
leves kappa ou lambda de imunoglobulinas. Esta proteína 
foi inicialmente reconhecida por Henry Bence-Jones, em 
1847, devido às suas propriedades pouco comuns de so- 
lubilidade: precipita-se quando aquecida a 40 a 60°C, po- 
rém torna-se novamente solúvel quando fervida.” A mas- 
sa molecular desta proteína é pequena, cerca de 44.000”, 
sendo facilmente filtrada por glomérulos saudáveis. 

Para entendermos o processo pelo qual cadeias leves 
livres são excretadas na urina é necessário traçar a fonte de 
produção destas cadeias. Em determinadas doenças, um 


clone maligno de imunócitos produtores de imunoglobu- 
linas é formado. Todas as células do clone são resultan- 
tes da proliferação de uma única célula e, portanto, pos- 
suem propriedades idênticas. Tais células produzirão uma 
imunoglobulina homogênea (p. ex., IgG ou IgA) e/ou um 
único tipo de cadeia leve livre, kappa ou lambda. Quando 
há o desequilíbrio na taxa de produção das subunidades 
(cadeias leves e pesadas) que compõem uma molécula de 
imunoglobulina, pode haver a superprodução de cadeias 
leves, as quais podem ser filtradas pelos glomérulos e ex- 
cretadas na urina (proteína de Bence-Jones). No entanto, 
todos esses eventos dependem das quantidades relativas 
de cadeias leves e pesadas produzidas pelos clones. 

Três tipos de anomalias podem ocorrer. Primeiro, os 
clones podem produzir quantidades iguais de um tipo de 
cadeia leve e de um tipo de cadeia pesada. Essas irão com- 
binar-se, formando uma imunoglobulina homogênea, 
que pode ser detectada como um pico monoclonal no 
padrão eletroforético do soro. Uma vez que não há a pro- 
dução de um excesso de cadeias leves, estas não serão de- 
tectadas na urina (ausência de proteína de Bence-Jones). 
Segundo, os clones podem produzir mais cadeias leves do 
que pesadas. As cadeias leves irão se combinar com todas 
as cadeias pesadas disponíveis, sendo a imunoglobulina 
resultante detectável na eletroforese do soro. O exces- 
so de cadeias leves será excretado na urina (proteína de 
Bence-Jones). No terceiro tipo, os clones produzem ape- 
nas cadeias leves homogêneas, sem a produção de cadeias 
pesadas. A eletroforese do soro não revelará o pico mono- 
clonal, uma vez que não ocorre a formação de moléculas 
homogêneas de imunoglobulina. Todas as cadeias leves 
serão excretadas na urina, a menos que haja insuficiência 
renal. Assim, a urina conterá grandes quantidades de pro- 
teína de Bence-Jones, o que pode ser melhor identificado 
pela ocorrência de um pico no padrão eletroforético da 
urina. 

O mieloma múltiplo, uma doença onde há a prolife- 
ração maligna de plasmócitos, geralmente na medula ós- 
sea, é a doença mais comumente associada à proteína de 
Bence-Jones. Estima-se que 50 a 80% dos pacientes com 
mieloma múltiplo apresentem a proteína de Bence-Jones 
em sua urina. Os demais casos podem ser diagnosticados 
por meio da eletroforese ou imunoeletroforese do soro, as 
quais detectam a imunoglobulina monoclonal.” 

A proteínúria de Bence-Jones não é específica de mie- 
loma múltiplo, podendo também ser observada em casos 
de linfoma, macroglobulinemia, leucemia, sarcoma osteo- 
gênico, amiloidose e outras doenças malignas.“ A excre- 
ção urinária diária de cadeias leves pode variar de menos 
de 1 g/dia a 15 a 20 g/dia.'” Em casos de mieloma múlti- 
plo, no entanto, é característico que, quando a proteína 
de Bence-Jones encontra-se presente, esta é detectada em 
grandes quantidades.” Após prolongada proteinúria de 
Bence-Jones, a membrana glomerular pode tornar-se mais 
permeável a proteínas maiores, e, devido à grande deman- 
da de reabsorção proteica, pode haver degeneração de cé- 
lulas tubulares,” levando ao aparecimento de proteínas 
séricas normais, albumina e globulina na urina. 
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O teste de proteinúria de Bence-Jones não faz parte 
do exame de urina de rotina, embora esta proteína possa 
ser acidentalmente reconhecida no teste de calor e ácido. 
Quando o teste de proteína de Bence-Jones é requisitado, 
pode-se realizar primeiro o teste com ácido sulfossalicíli- 
co como teste de varredura para proteínas em geral. Se os 
resultados forem negativos, não há a presença de proteína 
de Bence-Jones; porém, em casos de resultados positivos, 
testes adicionais são necessários para determinar se a pre- 
cipitação proteica deve-se à proteína de Bence-Jones ou a 
outras proteínas. O melhor método de detecção da presen- 
ça destas cadeias leves consiste na eletroforese e imunoele- 
troforese de proteínas, empregando antissoros específicos 
em uma amostra urinária bastante concentrada, geralmen- 
te por meio de diálise. “ Há dois outros procedimentos de 
varredura que podem ser utilizados, embora não sejam tão 
confiáveis como a eletroforese. Um dos métodos baseia-se 
nas propriedades pouco usuais de solubilidade da pro- 
teína, ao passo que o outro método consiste em um teste 
de precipitação que utiliza ácido tolueno sulfônico (ATS). 


TESTE DE PRECIPITAÇÃO A QUENTE 


A proteína de Bence-Jones precipita-se em temperaturas 
entre 40 e 60°C (56°C ótimo), sendo ressolubilizada a 
100ºC. Com o resfriamento, o precipitado reaparece em 


temperaturas ao redor de 60ºC, sendo novamente dissol- 
vida abaixo de 40°C. 


Procedimento 


1. Depositar vários mililitros de urina centrifugada em 
um tubo de ensaio e acidificá-la até pH 5,0-5,5, pelo 
uso de ácido acético 10%. 

2. Aquecer por 15 minutos em banho-maria a 56ºC. A 
formação de um precipitado é indicativa da presença 
da proteína de Bence-Jones. 

3. Havendo a precipitação, colocar o tubo em banho- 
-maria fervente por 3 minutos. A redução do precipi- 
tado é decorrente da presença da proteína de Bence- 
-Jones, já o aumento da precipitação deve-se a outras 
proteínas. 

4. Se houver o aumento da precipitação a 100°C, filtrar 
a urina enquanto ainda está quente, a fim de remover 
as proteínas interferentes. A proteína de Bence-Jones 
estará em solução a essa temperatura, permanecendo, 
portanto, no filtrado. 

5. Com o resfriamento, a proteína de Bence-Jones reapa- 
recerá no filtrado, quando este encontrar-se a aproxi- 


madamente 60°C, sendo novamente dissolvida abai- 
xo de 40°C. 


Resultados falso-negativos: uma precipitação muito 
intensa da proteína de Bence-Jones a 56°C poderá não se 
redissolver durante a fervura, de modo que o processo de- 
verá ser repetido com a urina diluída. Se a amostra neces- 
sitar de filtração na etapa 4, esta deverá permanecer acima 
de 70°C durante a filtração para evitar que a proteína de 
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Bence-Jones comece a sofrer precipitação, ficando retida 
no filtro. 


TESTE DO ÁCIDO TOLUENO SULFÔNICO 


O reagente ácido tolueno sulfônico precipita a proteína 

de Bence-Jones, sendo capaz de detectar quantidades pe- 
a AS AD ie 

quenas, de até 0,03 mg/mL. Não ocorre a precipitação de 

albumina, mas as globulinas geraráo resultados positivos 

se estiverem presentes em concentracóes superiores a 500 
9 

mL/100 mL. 


Reagente ATS 


Acido p-tolueno sulfónico - 12 g 
Acido acético glacial - q.s.p. 100 mL 


Procedimento 


1. Depositar 2 mL de urina clara em um tubo de ensaio 

2. Adicionar 1 mL do reagente ATS, deixando-o escorrer 
lentamente pela parede do tubo. (Geralmente sáo ne- 
cessários 15 a 30 segundos para a adição do reagente.) 

3. Agitar o tubo manualmente para homogeneizar seu 
conteúdo. 

4. Um precipitado será formado em 5 minutos, caso 
haja a presença de cadeias leves livres. 


SUBSTÂNCIAS REDUTORAS 


Muitos açúcares e metabólitos de medicamentos atuam 
como substâncias redutoras. Tiras reagentes analisam es- 
pecificamente a glicose. O método Clinitest é atualmente 
utilizado para a detecção de outras substâncias redutoras. 
O Clinitest baseia-se nos princípios adotados pelo teste 
clássico de Benedict. 


TESTE QUALITATIVO DE BENEDICT 


Durante muitos anos, o teste de Benedict foi o método 
padrão para a detecção de glicosúria, apesar de não ser es- 
pecífico para a glicose. A reação é bastante similar aquela 
empregada no Clinitest, isto é, a redução de um reagente 
azul contendo sulfato de cobre alcalino a um precipitado 
vermelho de óxido cuproso. 


Reagente 


Sulfato de cobre - 17,3 g 

Citrato de sódio ou potássio - 173 g 

Cristais de carbonato de sódio - 200 g, 

ou carbonato de sódio anidro - 100 g 

Agua destilada q.s.p. 1.000 mL 

Dissolver o citrato e carbonato em cerca de 700 mL de 
água, com o auxílio do calor. Filtrar. Dissolver o sul- 
fato de cobre em aproximadamente 100 mL de água 


quente e verter na solução de citrato-carbonato, com 
agitação. Deixar a solução resfriar antes de completar 
o volume para 1.000 mL com água. 


Procedimento 


Depositar 5 mL do reagente em um tubo de ensaio. 

Adicionar oito gotas de urina e misturar bem. 

3. Incubar em banho-maria com água fervente por 5 
minutos, ou ferver diretamente na chama por 1 a 2 
minutos. 

4. Deixar resfriar lentamente. 


m 


O teste geralmente é interpretado a partir de uma 
gradação de intensidade, conforme abaixo: 


Negativo - coloração azul clara, com a eventual forma- 
ção de um precipitado azul 

Traços - coloração verde-azulada 

1+ - coloração verde, precipitado verde ou amarelo 

2+ - coloração amarela a verde, precipitado amarelo 

3+ - coloração amarela a laranja, precipitado amarelo- 
laranja 

4+ - coloração amarelo-avermelhada, precipitado ver- 
melho ou tijolo 


Este procedimento é muito sensível, podendo ser ca- 
paz de detectar pequenas quantidades, de 0,02% ** ou 
0,05%” de substâncias redutoras, até 4% destas. Devido 
a esta extrema sensibilidade, indivíduos sadios podem 
apresentar uma reação descrita como “traços”. 

Resultados falso-positivos: o reagente de Benedict 
é também reduzido por glicoronídeos e ácido homo- 
gentísico. Doses elevadas de vários fármacos, incluindo 
penicilina, estreptomicina, salicilatos, oxitetraciclina, 
polivinilpirrolidona, dextrano e ácido p-aminossalicílico 
podem também gerar reações falso-positivas no teste de 
Benedict. Conservantes urinários, como formalina e for- 
maldeído, são substâncias redutoras que podem gerar 
resultados falso-positivos. A fervura prolongada durante 
o procedimento também pode originar resultados falso- 
“positivos. A intensa proteinúria ou intensa deposição de 
uratos também podem interferir com o teste, originando 
falso-positivos. As proteínas podem ser removidas por 
precipitação proteica seguida de filtração da urina, antes 
da realização do procedimento. 

Resultados falso-negativos: a não realização correta do 
protocolo é a única causa de resultados falso-negativos. 


GRAVIDADE ESPECÍFICA 


Os métodos atuais de medida da gravidade específica (ex- 
plicada no Capítulo 3) são de execução mais simples, reque- 
rendo quantidades menores de amostra do que os métodos 
anteriormente desenvolvidos. Os métodos mais novos me- 
dem também parâmetros que não correspondem exatamen- 
te à gravidade específica, mas se correlacionam às medidas 
de gravidade realizadas pelos métodos mais antigos. 
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URINÔMETRO 


O urinômetro é um hidrômetro calibrado para medir a gra- 
vidade específica da urina em uma temperatura específica, 
geralmente 20°C. O instrumento baseia-se no princípio da 
flutuabilidade, de forma que o urinômetro irá flutuar mais 
alto em urina e em água, uma vez que a urina é mais densa. 

Um urinômetro consiste em um vidro soprado flutuan- 
te que possuí um peso em sua base e uma escala graduada 
incrustada ou gravada no topo. Se colocado em um cilindro 
contendo líquido, o urinômetro deslocará um volume de li- 
quido equivalente a seu peso. Ver Figura B.1. 

Esta boia com peso é calibrada de forma a registrar 
uma gravidade específica de 1.000 quando depositada em 
água destilada. Substâncias dissolvidas adicionam massa 
e fazem com que a boia desloque menos líquido do que 
quando em água destilada, registrando assim uma gravi- 
dade específica maior na escala, 

Para utilizar-se um urinômetro, cerca de 15 mL de uri- 
na misturada devem ser depositados em um cilindro de vi- 
dro. Bolhas ou espuma devem ser removidas, pois podem 
interferir na leitura precisa do menisco. A boia não deve 
manter contato com o fundo ou as paredes do cilindro. 
Para garantir a livre flutuabilidade do urinômetro, este 
deve ser girado enquanto é inserido na urina. A leitura é 
realizada posicionando-se a escala na altura dos olhos e re- 
gistrando-se o valor situado na parte inferior do menisco. 

As marcações na escala geralmente variam de 0 a 50, 
com divisões decimais, a fim de indicar as unidades. Esta 





Figura B.1 Urinômetro utilizado para medir a gravidade específica 
da urina, inserido em um cilindro adequado, parcialmente preenchido 
com líquido. 


escala deve ser lida como 1.000 adicionado do valor obti- 
do na leitura da escala. Por exemplo, se o menisco referen- 
te ao líquido deslocado estiver marcando 27, a gravidade 
específica é de 1.027. 

Quando a gravidade específica é muito alta, impossi- 
bilitando a leitura, é necessário realizar-se uma diluição 
1:2 (um para dois) da urina em água destilada. Multipli- 
car somente os dois últimos números obtidos na leitura 
por 2 a fim de obter o valor real da gravidade específica. 
Por exemplo, se o valor obtido para a urina diluída for de 
1.026, a gravidade específica é de 1.052. 

Uma correção da leitura de gravidade específica é 
necessária quando a urina é medida acima ou abaixo da 
temperatura ambiente. 


RESSONÂNCIA HARMÔNICA 


hs 


Similar à urinometria, a ressonância harmônica, ou 
densitometria de oscilação harmônica (DOH), não é co- 
mumente utilizada em laboratórios clínicos. Um mode- 
lo mais antigo do sistema automatizado Iris realizava a 
DOH. A urina penetra em um tubo de vidro que contém 
uma espiral eletromagnética em uma extremidade. A os- 
cilação sônica é gerada quando uma corrente elétrica é 
aplicada à espiral. A oscilação detectada é proporcional à 
densidade da urina. Um microprocessador corrige a tem- 
peratura da amostra. Os resultados são válidos até uma 
gravidade específica de 1.080.” 
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Quadro de Cores 
de Tiras Reagentes 


ste apêndice inclui uma imagem de uma das tiras 
reagentes para urina mais comumente utilizadas 
nos Estados Unidos. Essa escala de cores refere-se 
à tira Multistix” 10 SG, apresentada com permissão da 
Siemens, não devendo ser utilizada para testes diagnós- 
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ticos. Esta reprodução, assim como as escalas representa- 
tivas de cores dos Capítulos 3 e 4, têm apenas finalidades 
educacionais. As informações relativas a reagentes, sensi- 
bilidades e especificidades das tiras reagentes podem ser 
obtidas no Capítulo 4. 
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Acetest: Nome comercial de um teste de comprimido utilizado 
para a detecção de cetonas e cistina. 

Ácido 5-hidroxindolacético: Principal metabólito da serotonina 
no corpo humano. Na análise química da urina, o 5-HIAA é 
utilizado para determinar os níveis corporais de serotonina. 

Ácido homogentísico: Também conhecido como ácido melânico, 
o acúmulo de excesso de ácido homogentísico resulta de uma 
falha da enzima ácido homogentísico 1,2-dioxigenase devido 
a uma mutação genética nesta enzima, estando associado à al- 
captonúria. 

Acolia fecal: Fezes pálidas, sem a coloração fecal normal. 

Acreditação: Processo pelo qual um programa ou instituição esta- 
belece haver atendido as determinações exigidas. 

Alça de Henle: Estrutura do néfron, situada na medula. Localiza- 
-se na extremidade do túbulo proximal, sendo composta por 
um ramo delgado descendente, um fundo em U e um ramo 
ascendente mais espesso. Essa estrutura permite que o organis- 
mo produza urina hipertônica enquanto mantém as condições 
hipertônicas da medula. 

Aldosterona: Um hormônio esteroide da glândula adrenal, que es- 
timula a absorção de sódio e a excreção de potássio nos túbu- 
los distais, sendo regulado pelo sistema renina-angiotensina- 
-aldosterona. 

Aminoacidúrias: Distúrbios que provocam um aumento de ami- 
noácidos na urina. 

Análise de sêmen: Diversos testes laboratoriais realizados em 
amostras de sêmen para avaliação da fertilidade. 

Angiotensina I: A angiotensina I é formada pela ação da renina 
sobre o angiotensinogênio e, aparentemente, não possui ativi- 
dade biológica, contudo atua como um precursor da angioten- 
sina II. A angiotensina I é convertida em angiotensina II pela 
enzima conversora de angiotensina (ECA), a qual é encontrada 
predominantemente nos capilares pulmonares. 

Angiotensina II: Atua como hormônio endócrino, autócrino/pa- 
rácrino e intrácrino, aumentando a pressão sanguínea por esti- 
mular a contração da célula muscular lisa vascular. 

Anidrase carbônica: Uma metaloenzima contendo zinco que cata- 
lisa a rápida conversão de dióxido de carbono a bicarbonato e 
íon hidrogênio, uma reação que ocorre lentamente na ausência 
de um catalisador. 

Anticorpo antinuclear: Anticorpo dirigido contra o material nu- 
clear das células. 

Anúria: Ausência ou cessação da excreção de urina. 

Aparelho justaglomerular: Grupo de células da arteríola aferente 
que atua em conjunto com a arteríola eferente, a mácula densa 
da alça de Henle e o mesângio; libera o hormônio renina. 

Aracnoide: Camada intermediária da membrana que reveste o cére- 
bro. Também denominada aracnóidea. 

Arteríola aferente: Ramo da artéria renal interlobular que se torna 
o tufo glomerular no interior do glomérulo. 


Arteríola eferente: Esta arteríola deixa o glomérulo e apresenta ca- 
libre menor do que aquele da arteríola aferente, gerando uma 
pressão de filtração glomerular mais elevada. 

Artrite induzida por cristais: Causada pelo acúmulo de cristais 
nas articulações de indivíduos com gota ou pseudogota. 

Artrite reumatoide: Distúrbio inflamatório crônico que afeta 
principalmente as articulações, causando sinovite, e destrói a 
cartilagem articular. 

Artrite séptica: Tipo de artrite causada por infecção articular. 

Artrocentese: Procedimento de coleta do líquido sinovial de uma 
cápsula articular. 

Ascite: Acúmulo de líquido na cavidade peritoneal. 

Ascorbato (ácido ascórbico): Também conhecido como vitamina 
C, o ascorbato pode afetar a leitura de vários campos de tiras 
reagentes. 

Avaliação da motilidade: descreve o grau de motilidade para fren- 
te do espermatozoide. 

Avaliação da qualidade: Variedade de métodos e medidas que vi- 
sam garantir a qualidade nos cuidados ao paciente. 

Azoospermia: Ausência de espermatozoides em uma amostra de 
sêmen. 

Barreira de filtração glomerular: Estrutura no interior do glo- 
mérulo que determina a composição do ultrafiltrado com base 
no tamanho molecular e na carga elétrica. A barreira é compos- 
ta pelo endotélio capilar, pela membrana basal e por podócitos 
epiteliais revestidos por um escudo de negatividade. 

Barreira de negatividade: Impedimento, produzido por compo- 
nentes de carga negativa da barreira de filtração glomerular, 
que limita a filtração de partículas de carga negativa do sangue 
para o espaço urinário. 

Barreira hematoencefálica: Consiste em células coroides e células 
endoteliais capilares. 

Bilirrubina: Produto da degradação da hemoglobina. 

Cadeia de custódia: O processo de documentação de cada etapa da 
análise do paciente, desde a coleta da amostra até o relatório de 
resultados. Os profissionais envolvidos em cada etapa devem 
ser identificados e a amostra sob custódia deve ser conservada, 
sendo armazenada em local seguro. 

Cálice maior e menor: Extensões em forma de funil, da pirâmide 
renal até a pelve renal, em que os dutos coletores vertem, na 
pelve renal, a urina em formação. 

Canal alimentar: O trato gastrintestinal. 

Capilares peritubulares: Capilares que circundam os túbulos re- 
nais no córtex. 

Cápsula de Bowman: Porção do néfron que contém o glomérulo. 

Células coroides: Células que revestem o plexo coroide. 

Células de Sertoli: Porção do epitélio germinal dos túbulos semi- 
níferos, originam os espermatozoides. 

Células ependimais: revestem os ventrículos cerebrais e a medula 


espinal. 
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Células mesoteliais pia-aracnoides: Células epiteliais originadas 
do mesoderma, que revestem a pia e a aracnoide. 

Center for Medicare & Medicaid Services (CMS): Agência fede- 
ral dos EUA que administra o Medicare, o Medicaid e o State 
Children's Health Insurance Program. 

Cetonas: Acetona, ácido beta-hidroxibutírico e ácido diacético são 
produtos de degradação formados durante o catabolismo de 
ácidos graxos. 

Checagem delta: Um sistema de monitoramento dos resultados de 
testes para avaliar se houve uma alteração biológica improvável 
nos valores, podendo ser indicativo de erro ou de o paciente 
errado ter sido testado inadvertidamente. 

Cistinose: Uma doença de armazenamento lisossômico, caracteri- 
zada pelo acúmulo anormal do aminoácido cistina. Trata-se de 
um distúrbio genético autossômico recessivo, sendo a causa 
mais comum da síndrome de Fanconi no grupo em idade pe- 
diátrica. 

Cistinúria: Distúrbio metabólico hereditário autossômico recessi- 
vo, caracterizado pela formação de cálculos de cistina nos rins, 
no ureter e na bexiga. A concentração excessiva de cistina deve- 
-se à reabsorção, transporte e metabolismo inadequados deste 
aminoácido. 

Cistite: Inflamação da bexiga. 

CLIA 788: Os Center for Medicare & Medicaid Services regulam to- 
dos os testes laboratoriais nos Estados Unidos, com exceção de 
pesquisas realizadas em seres humanos, por meio das Emendas 
para a Melhoria de Laboratórios Clínicos, visando garantir a 
qualidade dos testes laboratoriais. 

Clinical Laboratory Standards Institute (CLSI): Uma organiza- 
ção sem fins lucrativos que recruta laboratoristas voluntários 
para estabelecer padrões laboratoriais de consenso e voluntá- 
rios, visando garantir a máxima qualidade laboratorial. 

Clinitest: Nome comercial do teste de comprimido utilizado para 
detectar substâncias redutoras, como diversos açúcares. 

College of American Pathologists (CAP): Organização de patolo- 
gistas qualificados, à qual os Center for Medicare & Medicaid 
Services também conferem a autoridade de avaliadora de acre- 
ditação laboratorial. 

Colunas renais: Uma extensão medular do córtex renal entre as pi- 
râmides renais que ancoram o córtex. Cada coluna consiste em 
vasos sanguíneos e material fibroso. 

Commission on Office Laboratory Accreditation (COLA): Or- 
ganização de educação, consultoria e acreditação de laborató- 
rios clínicos. 

Consentimento informado: O paciente tem o direito de saber o 
que será realizado em um teste médico, bem como qual a des- 
tinação dos resultados do teste. Alguns procedimentos, como 
a venopunção, são considerados como de consentimento im- 
plícito, ao passo que outros testes requerem consentimento 
informado por escrito. 

Controle: Amostra similar em composição às amostras de pacien- 
tes em análise. As amostras-controle são utilizadas para moni- 
torar um ou mais testes, uma vez que sua faixa de valores foi 
previamente estabelecida. 

Controle de qualidade: Métodos empregados para garantir a acu- 
rácia e precisão dos procedimentos de testes laboratoriais. 
Corpúsculos gordurosos ovais: Células epiteliais tubulares renais 
ou macrófagos preenchidos por lipídeos, ao ponto de não se- 

rem mais reconhecidos como células. 

Córtex: A porção mais externa do rim, que exibe aspecto granuloso 
e contém os glomérulos e tubos convolutos. 

Creatorreia: Presença, nas fezes, de fibras musculares não digeridas 
devido à deficiência de tripsina pancreática. 


Cristais de hematina: Produtos da clivagem de heme, os quais se 
acumulam e cristalizam em macrófagos que digeriram hemá- 
cias. 

Cromógenos: Substâncias utilizadas em testes químicos que re- 
querem o desenvolvimento de cor durante a reação. 

Derrames: Acúmulo de fluidos nas cavidades corporais. 

Diarreia: Aumento na frequência de movimentos intestinais ou 
redução de fezes formadas (menor densidade das fezes). Embo- 
ra as alterações na frequência dos movimentos intestinais ou 
na densidade das fezes possam variar de forma independente, 
com frequência as modificações ocorrem em ambas. 

Disenteria: Distúrbio do sistema digestório que resulta em diarreia 
grave, com muco e/ou sangue nas fezes, podendo frequente- 
mente ser fatal quando não tratado. 

Distúrbios do metabolismo de carboidratos: Distúrbios envol- 
vendo o metabolismo da glicose e outros açúcares. 

Distúrbios por transbordamento: Distúrbios que acarretam um 
aumento de açúcares, aminoácidos ou outras substâncias na 
urina em decorrência de níveis sanguíneos elevados. 

Dura-máter: A membrana mais externa que reveste o cérebro. 

Duto coletor: Extremidade do néfron, sequente aos túbulos convo- 
lutos distais de diversos néfrons que se ligam a ele. Este duto 
transporta a urina em formação através do córtex e da medula, 
até as papilas e cálices renais. 

Dutos deferentes: Túbulos que partem do epidídimo, conduzindo 
os espermatozoides ao ejaculado. 

Edema: Acúmulo anormal de fluido nos tecidos sob a pele. 

Ensaio de proficiência: O controle de qualidade é estabelecido en- 
tre laboratórios clínicos pelo envio de amostras desconhecidas 
a um grupo de laboratórios para análise, comparando-se os re- 
sultados entre os laboratórios. 

Enzima conversora de angiotensina (ECA): A ECA é encontra- 
da por todo o corpo, contudo sua maior densidade ocorre no 
pulmão devido à alta densidade de leitos capilares. A ECA é 
um alvo de inativação por fármacos inibidores de ECA, que 
reduzem a taxa de produção de angiotensina II. Os fármacos 
inibidores de ECA são fármacos importantes contra a hiper- 
tensão. 

EPI: Equipamento de proteção individual, utilizado para manter a 
segurança dos profissionais da saúde e outros. 

Epidídimo: conecta o testículo ao vaso deferente e consiste no sítio 
de maturação e armazenamento de espermatozoides. 

Eritrofagocitose: Termo utilizado para indicar que macrófagos en- 
globaram hemácias. 

Erro proteico dos indicadores: Fenômeno de alteração de cor que 
ocorre porque as proteínas atuam como aceptores de íons hi- 
drogênio em um pH constante. 

Erros analíticos: Erros que ocorrem durante a realização de testes. 

Erros inatos do metabolismo: Doença congênita caracterizada 
por defeito metabólico e deficiência enzimática, que acarreta o 
acúmulo de metabólitos no sangue e/ou na urina. 

Erros pós-analíticos: Erros que ocorrem após a conclusão do pro- 
cesso de testes, no registro ou na comunicação dos resultados. 

Erros pré-analíticos: Erros em que a fonte é anterior aos testes. 

Espermatogênese: É o processo de formação e maturação dos es- 
permatozoides. 

Espermatozoide: Célula haploide que consiste no gameta mascu- 
lino. 

Esteatorreia: Condição na qual as fezes contêm níveis aumentados 
de gorduras devido à má absorção de gorduras no trato GI. 

Esterase leucocitária: Enzima presente em neutrófilos. 

Exsudatos: Derrames filtrados do sistema circulatório para áreas 
de inflamação. 


Extravasamento ou contaminação por reagente: O derramamen- 
to dos compostos químicos de uma área reagente sobre outra, 
acarretando leituras incorretas das reações de cor. 

Fenilcetonúria: Distúrbio genético no qual o organismo é despro- 
vido da enzima necessária para metabolizar a fenilalanina em 
tirosina. Quando não tratado, o distúrbio pode causar dano 
cerebral e deficiência mental progressiva, como resultado do 
acúmulo de fenilalanina e seus produtos de degradação. 

Filtrado glomerular: O início da formação de urina; o fluido que 
deixa os capilares glomerulares, dirigindo-se à cápsula de Bow- 
man e, em seguida, ao túbulo convoluto proximal. 

Glândula adrenal: Glândulas endócrinas situadas na região supe- 
rior dos rins, responsáveis principalmente pela regulação da 
resposta ao estresse por meio da síntese de corticosteroides e 
catecolaminas. 

Glândulas bulbouretrais: Duas pequenas glândulas exócrinas pre- 
sentes no sistema reprodutor masculino. 

Glicosúria: Presença de quantidade significativa de glicose na urina. 

Glicosúria renal: Condição rara, na qual a glicose é excretada na 
urina apesar dos níveis normais ou baixos de glicose sanguí- 
nea, devido ao funcionamento inadequado dos túbulos renais, 
levando à glicosúria. 

Glioma: Tipo de tumor cerebral originado de células gliais. 

Glomérulo: Um tufo de capilares envolvidos na filtração sanguínea 
e na formação de urina, localizado na cápsula de Bowman, na 
qual o filtrado sanguíneo torna-se o ultrafiltrado. 

Glomerulonefrites: Doenças caracterizadas por inflamação e dano 
aos glomérulos devido a causas imunológicas, metabólicas e 
hereditárias. 

HAZMATS: Materiais potencialmente perigosos, que implicam em 
risco químico ou biológico. 

Health Insurance Portability and Accountability Act (HI- 
PAA): O Health Insurance Portability and Accountability Act 
(HIPAA) foi promulgado pelo Congresso dos EUA em 1996. 
De acordo com o website do Center for Medicare & Medicaid 
Services (CMS), o Título I do HIPAA garante a cobertura de 
seguro saúde aos trabalhadores e seus familiares em caso de 
troca ou perda de emprego. O Título II do HIPAA, conheci- 
do como as provisões de Simplificação Administrativa (SA), 
requer o estabelecimento de padrões nacionais para as tran- 
sações eletrônicas de cuidados à saúde e identificadores na- 
cionais para fornecedores, planos de seguro saúde e empre- 
gadores. Ele auxilia os indivíduos a manterem privadas suas 
informações. 

Hematúria: Presença de sangue ou hemácias intactas na urina. 

Hemoglobinúria: Presença de hemoglobina livre na urina, como 
resultado de hemólise intravascular. 

Hemorragia: Extravasamento de sangue dos vasos sanguíneos aos 
espaços internos do corpo. 

Hialuronato: Um mucopolissacarídeo sintetizado pela membrana 
sinovial e por outros tecidos conectivos. Consiste na matriz 
extracelular encontrada no fluido articular, tecido conjuntivo, 
epitélio e tecidos nervosos. 

Hilo: Abertura na região média da borda medial côncava do rim 
que permite a passagem de nervos e vasos sanguíneos ao seio 
renal. 

Hipermotilidade: Movimentação excessiva dos músculos involun- 
tários, particularmente do trato Gl, resultando em movimen- 
tos intestinais frequentes. 

Hormônio antidiurético (HAD): Também denominado vasopres- 
sina, este hormônio é produzido no hipotálamo, sendo libe- 
rado pela pituitária posterior, e causa uma maior absorção de 
água pelo duto coletor e pelo túbulo. 
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Ictotest: Nome comercial do teste com comprimido utilizado para 
detecção de bilirrubina. 

Infertilidade: refere-se à incapacidade biológica masculina ou fe- 
minina em contribuir para a concepção. 

Informação confidencial: Todos os profissionais da área médica 
envolvidos nas análises e procedimentos devem manter a priva- 
cidade do paciente, não divulgando suas informações médicas 
a pessoas não autorizadas. 

Joint Commission on Accreditation of Health Organizations 
(JCAHO): Uma organização de acreditação hospitalar à qual 
os Center for Medicare & Medicaid Services também conferem 
a autoridade de avaliadora de acreditação laboratorial. 

Insuficiência pancreática: Quantidade inferior à normal de secre- 
ção de enzimas digestivas pelo pâncreas no intestino. 

Insuficiência renal: Condição na qual os rins não atuam de forma 
adequada. Ocorre nas formas aguda e crônica, e ambas podem 
ser decorrentes de um grande número de outros problemas 
médicos. É tipicamente detectada por uma alta concentração 
sérica de creatinina ou pela taxa estimada de filtração glome- 
rular. 

Laboratórios de consultórios médicos (LCMs): Laboratório clí- 
nico associado a laboratórios de consultórios médicos. 

Lavagem peritoneal: Procedimento realizado com o uso de seringa 
para infundir solução salina no abdome e aspirar fluido para 
análise. 

Leucócitos fecais: Leucócitos nas fezes. 

Liquefação de sêmen coa o: ocorre como resultado de ação 
enzimática. 

Líquido cerebrospinal: Atua como amortecedor para o cérebro e 
para a coluna espinal, ocupando o espaço entre a aracnoide e 
a pia-máter. 

Lúpus eritematoso sistêmico (LES): Doença autoimune, crônica, 
de tecidos conectivos, que pode afetar qualquer parte do corpo. 
Células LE podem ser encontradas no líquido sinovial de uma 
determinada articulação se ela estiver acometida pela doença. 

Má absorção: Absorção incompleta ou defectiva de nutrientes pelo 
trato Gl. 

Má digestão: Digestão incompleta que ocorre como resultado de 
deficiência exócrina pancreática ou de sais biliares. 

Mácula densa: Uma área de células especializadas da alça de Henle 
que interagem com o aparelho justaglomerular. 

Medula: Porção interna hipertônica do rim, que microscopicamen- 
te contém a alça de Henle e os dutos coletores do néfron e ma- 
croscopicamente contém as estruturas da pirâmide renal. 

Meduloblastoma: Tumor cerebral originado no cerebelo. 

Melena: Fezes negras, como piche, associadas à hemorragia gastrin- 
testinal. 

Meninges: As camadas de membranas que revestem o cérebro. 

Meningiomas: Tumores cerebrais originados a partir de células 
aracnoides. 

Microalbuminúria: Uma condição na qual há o extravasamento, 
a partir do glomérulo, de pequena quantidade de albumina 
(20 a 200 um/min) na urina em formação. Ela deve ser moni- 
torada no diabetes melito tipos I e II, bem como na hiperten- 
são, e está relacionada a doença renal, doença cardiovascular 
subclínica, elevações rápidas após admissão na unidade de 
terapia intensiva e até mesmo à angústia respiratória e à in- 
suficiência orgânica. Em testes spot de urina, é mais comum 
comparar-se a quantidade de albumina na amostra de urina 
com a quantidade de creatinina (razão albumina/creatinina 
ou RAC), sendo considerada albuminúria uma proporção 
RAC = 2,8 mg/mmol para homens, ou = 2,0 mg/mmol para 
mulheres. 
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Microscopia realizada por médico: Exames microscópicos que 
o médico está autorizado a realizar sob regulamentações da 
CLIA. 

Ministério da Saúde (MS): Principal agência governamental dos 
Estados Unidos, responsável pela proteção da saúde de todos 
os americanos e fornecimento de serviços humanos essenciais. 

Mioglobina: Proteína heme do músculo estriado. 

Morfologia das células: Observação e descrição do tamanho e da 
forma das células (p. ex., espermatozoides). 

Mucina: Proteína glicosilada que se combina ao hialuronato para 
formar o lubrificante do líquido sinovial. 

Multiplicação em contracorrente: Processo que ocorre na alça de 
Henle e mantém o gradiente osmótico no interstício medular, 
enquanto permite ao organismo concentrar a urina. O termo 
contracorrente refere-se à necessidade do ultrafiltrado de fluir 
pelos ramos ascendente e descendente da alça de Henle em di- 
reções opostas. 

Nefrite: Inflamação dos néfrons (rim). 

Néfron: Principal unidade funcional do rim, que filtra os produtos 
finais do sangue e forma a urina. Cada rim contém mais de 
1 milhão de néfrons. Trata-se de uma estrutura microscópica, 
composta pelo suprimento sanguíneo dirigido a, e que circun- 
da, o néfron, o glomérulo, a cápsula de Bowman, os túbulos 
proximais, os túbulos distais, a alça de Henle e o duto coletor. 

Nefrose (síndrome nefrótica): Nefropatia não infecciosa, carac- 
terizada por edema e grandes quantidades de proteínas e lipí- 
deos na urina, geralmente colesterol sanguíneo aumentado, e 
com frequência envolve degeneração do epitélio tubular renal. 
Frequentemente acompanha uma glomerulonefrite ou doença 
sistêmica, 

Negligência médica: A negligência médica ocorre quando um hos- 
pital, médico ou outro profissional de cuidados à saúde não 
trata o paciente com o padrão médico profissionalmente reco- 
nhecido, resultando em lesão, dano ou óbito. 

Nitrito: Substância formada pela redução de nitrato por bactérias 
redutoras de nitrato. 

Obediência: Submissão à legislação estabelecida. 

Occupational Safety and Health Administration (OSHA): 
Agência federal dos EUA responsável pela proteção dos tra- 
balhadores contra potenciais riscos do ambiente de trabalho, 
por meio de regulamentações e monitoramento dos locais de 
trabalho. 

Oligospermia: Termo para a contagem baixa de espermatozoides. 

Oligúria: Redução significativa na produção ou excreção de urina 
(< 400 mL/dia). 

Órgãos digestórios acessórios: Glândulas que apoiam o canal ali- 
mentar. 

Otorreia: Secreção de quantidade significativa de fluido pelos ou- 
vidos. Uma das causas de otorreia é o extravasamento de líqui- 
do cerebrospinal no ouvido. 

Padrão: Substâncias muito puras, de concentrações conhecidas, 
utilizadas para estabelecer curvas ou cálculos padrão precisos 
de análises de testes. 

Padrão de cuidados: Padrão de cuidados ao paciente que um in- 
divíduo responsável adotaria para evitar ferimentos ou danos. 

Paracentese abdominal: Procedimento empregado para drenar o 
fluido do abdome. 

Pelve renal: Estrutura em forma de funil, adjacente à área indenta- 
da do rim, que coleta a urina dos cálices renais, conduzindo-a 
até os ureteres. 

Penetração: Capacidade que o espermatozoide possui de penetrar a 
zona pelúcida do óvulo. Esta é medida in vitro, observando-se a 
distância percorrida pelo espermatozoide em um tubo delgado 
contendo muco cervical. 


Pericárdio: Envoltório de parede dupla que contém o coração e as 
raízes dos grandes vasos. 

Pericardiocentese: Procedimento no qual o fluido é aspirado do 
pericárdio. 

Peritônio (-eal): Membrana serosa que forma o revestimento da 
cavidade abdominal. 

pH: Concentração de íons hidrogênio. 

Pia-máter: Camada membranosa mais interna que reveste o cére- 
bro. 

Pielonefrite (aguda e crônica): Infecção e inflamação dos néfrons 
renais. 

Pielonefrite: Infecção dos túbulos renais. 

Pimenta moída: Aspecto dos resíduos ocronóticos quando presen- 
tes no líquido sinovial. 

Pirâmides renais: Tecidos cônicos da medula renal, com a base lar- 
ga de cada pirâmide voltada para o córtex renal e seu ápice, ou 
papila, apontando internamente. As 8 a 18 pirâmides de cada 
rim exibem aspecto estriado, uma vez que são formadas por 
segmentos retos e paralelos de néfrons. 

Piúria: Presença de pus na urina. 

Planilhas de materiais de segurança: Notificação escrita que deve 
estar disponível aos funcionários, contendo informações sobre 
os riscos associados aos produtos químicos específicos e as 
precauções a serem adotadas em relação a eles. 

Plano de controle à exposição: Plano laboratorial que determina 
as exigências de proteção individual e ambiental contra pató- 
genos que possam contaminar o sangue humano ou materiais 
associados ao sangue, pressupondo que todas as amostras pos- 
sam conter patógenos. 

Plano de higiene química: Plano laboratorial voltado às políticas e 
procedimentos que garantem a proteção dos funcionários con- 
tra riscos de produtos químicos. 

Pleocitose: Termo empregado para descrever uma contagem celu- 
lar aumentada no sangue ou nos fluidos corporais. 

Pleura: Refere-se ao espaço entre as camadas parietal e visceral da 
cavidade ao redor dos pulmões. 

Plexo coroide: Região do cérebro na qual o líquido cerebrospinal 
é produzido. 

Podócitos: Células epiteliais especializadas, que revestem o espaço 
interno da cápsula de Bowman, sendo um componente crucial 
da barreira de filtração glomerular. 

Poliúria: Excesso de produção de urina. 

Porfiria: Distúrbio hereditário do metabolismo de pigmentos, com 
excreção de porfirinas na urina, e perigosa sensibilidade à luz 
solar. 

Porfirinas: Compostos orgânicos contendo quatro anéis pirró- 
licos, de ocorrência universal no protoplasma, e que atuam 
como cofator de ligação a metais na hemoglobina, clorofila e 
determinadas enzimas. 

Porfobilinogênio (PBG): Um pirrol do metabolismo de porfirinas, 
gerado por aminolevulinato (ALA) e pela enzima ALA deidratase. 

Precauções padrão: Práticas utilizadas para promover a manipu- 
lação segura de amostras de pacientes potencialmente infec- 
tadas. Estas práticas pressupõem que toda amostra pode ser 
potencialmente infecciosa. 

Próstata: Glândula endócrina masculina que contribui com apro- 
ximadamente 20% do volume do sêmen. O líquido prostático 
contém diversas enzimas proteolíticas. 

Proteína de Tamm-Horsfall: secretada pelas células tubulares re- 
nais, no ramo ascendente da alça de Henle, forma a matriz de 
cilindros urinários. 

Proteinúria: Presença de proteínas na urina. 

Pseudoquilo: Descreve o aspecto de um derrame semelhante ao 
quilo. 


Punção lombar: Procedimento realizado para a coleta de uma 
amostra de líquido cerebrospinal. 

Punção traumática: Punção lombar que lesou um vaso sanguíneo 
ou uma vértebra. 

Quilo (Linfa): Fluido corporal de aspecto leitoso, consistindo em 
linfa e gorduras emulsificadas. 

Quimo: Massa semifluida de alimentos parcialmente digeridos, ex- 
pelida no duodeno pelo estômago. 

Reabsorção: Movimentação de substâncias a partir do ultrafiltra- 
do tubular, retornando ao sangue peritubular e ao organismo 
por transporte ativo ou passivo. 

Renina: Enzima produzida e armazenada pelas células do aparelho 
justaglomerular do néfron renal. Ela converte angiotensinogê- 
nio em angiotensina, que resulta na secreção de aldosterona, 
aumentando, assim, a pressão sanguínea, 

Restos ocronóticos: Fragmentos de articulações prostéticas metá- 
licas e plásticas. 

Rinorreia: Quantidade significativa de secreção nasal. Uma das 
causas de rinorreia é o extravasamento de líquido cerebrospi- 
nal na cavidade nasal. 

Sangue oculto: Sangue escondido, não visualizado prontamente 
pelo exame macroscópico. 

Sanguíneo: Termo empregado para descrever a cor de fluidos cor- 
porais com aspecto de sangue. 

Secreção: Movimentação de substâncias corporais, por transporte 
ativo ou passivo, pelo sangue peritubular até o ultrafiltrado tu- 
bular para excreção. 

Seio renal: Cavidade no interior do rim, ocupada por pelve renal, 
cálices renais, vasos sanguíneos, nervos e gordura. 

Seios durais: Canais venosos da dura-máter que drenam sangue 
das veias cerebrais e líquido cerebrospinal do espaço subarac- 
noide até a veia jugular interna. 

Seroso: Termo empregado para descrever fluidos corporais que exi- 
bem aspecto amarelo-pálido e transparente, assemelhando-se 
ao soro. 

Siderófagos: são macrófagos que digerem hemácias e contêm ferro 
remanescente da clivagem de heme. 

Síndrome de Fanconi: ocorre quando as funções de células dos 
túbulos renais encontram-se comprometidas, levando a quan- 
tidades anormais de carboidratos e aminoácidos na urina, mic- 
ção excessiva e baixas concentrações sanguíneas de potássio e 
fosfatos. 

Sinovial: Termo referente às articulações. O líquido sinovial é um 
fluido espesso que se assemelha (syn) à clara de ovo (ovum), sen- 
do encontrado nas cavidades de articulações sinoviais. 

Sistema nervoso central: O cérebro e a medula espinal. 

Substância redutora: Substância que doa elétron para outra. 

Taxa de filtração glomerular estimada: Uma estimativa da 
real depuração de creatinina, calculada pela fórmula de Co- 
ckcroft-Gault, a qual emprega mensurações de creatinina e 
o peso do paciente para prever a depuração de creatinina. O 
valor resultante é multiplicado por uma constante de 0,85 
quando se trata de paciente do sexo feminino. Esta fórmula 
é útil, pois é relativamente simples e não requer que o pa- 
ciente forneça ambas as amostras, de sangue e de urina, de 
24 horas. 

Taxa de filtração glomerular: A taxa de volume plasmático depu- 
rado pelos glomérulos por unidade de tempo (mililitros por 
minuto). Esta taxa é determinada com o uso de substâncias sa- 
bidamente depuradas exclusivamente por filtração glomerular 
(não são reabsorvidas, nem secretadas pelo néfron). 

Teste de abaulamento: Procedimento não invasivo para determi- 
nar a existência de excesso de líquido ao redor de uma articu- 


lação. 
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Teste de Ropes: Teste laboratorial que avalia a integridade do com- 
plexo mucina-hialuronato. Uma amostra de líquido sinovial é 
acidificada e observada quanto à formação de um coágulo, o 
qual é manipulado para determinar sua densidade. 

Teste Laboratorial Remoto (TLR): Testes diagnósticos realizados 
no local de tratamento do paciente ou muito próximos a ele. 

Testes de alta complexidade: Análises classificadas como de alta 
complexidade, regulamentadas pela CLIA e sujeitas a acredita- 
ção, regulamentação de pessoal, gestão de qualidade e regula- 
mentações de inspeção. 

Testes de complexidade moderada: Análises classificadas como 
de complexidade média, reguladas pelas Emendas de 1988 
para a Melhoria de Laboratórios Clínicos (CLIA), que reque- 
rem acreditação, regulamentações profissionais, gestão de qua- 
lidade e regulamentações de inspeção. 

Testes sem regulamentação específica: Testes e procedimentos 
laboratoriais simples, liberados pelo Food and Drug Adminis- 
tration para uso domiciliar, que empregam metodologias des- 
complicadas, precisas e com pouca probabilidade de erros; são 
testes que não representam risco ao paciente se realizados de 
forma incorreta. 

Testículos: Glândulas masculinas em que estão localizados os tú- 
bulos seminíferos, o sítio da formação de espermatozoides. 

Tira reagente: Tira plástica contendo campos reagentes absorven- 
tes impregnados por substâncias, que geram reações químicas 
específicas, para a detecção de vários análitos urinários. 

Toracentese: Procedimento utilizado para remover fluido ou ar do 
espaço pleural ao redor dos pulmões. 

Transporte máximo (Tm): A concentração de uma substância dis- 
solvida no sangue, acima da qual os rins passam a removê-la 
para a urina. Quando o Tm renal de uma substância é exce- 
dido, a reabsorção da substância pelo túbulo renal proximal 
torna-se incompleta e parte da substância permanece na urina. 
Os limiares renais variam de acordo com a substância especifi- 
ca e diferentes condições fisiológicas. 

Transudatos: Derrames que resultam de pressões fluídicas aumen- 
tadas ou de pressões osmóticas reduzidas no plasma. 

Túbulo convoluto distal: Porção do túbulo do néfron, entre a alça 
de Henle e o duto coletor. 

Túbulo convoluto proximal: Porção do túbulo do néfron, entre a 
cápsula de Bowman e a alça de Henle, que contém células com 
borda em escova em sua superfície luminal. O túbulo proximal 
regula o pH corporal, permutando íons hidrogênio do interstí- 
cio por íons bicarbonato do filtrado, bem como é responsável 
pela secreção de ácidos orgânicos, como creatinina e outras 
bases, no filtrado. O filtrado consiste no principal sítio de rea- 
bsorção de água, sais, moléculas orgânicas pequenas, potássio, 
ureia e fosfatos. 

Túbulos seminíferos: localizados nos testículos, consistem no sí- 
tio da meiose de espermatozoides. 

Ultrafiltrado: Uma solução que atravessou, sob pressão, a mem- 
brana semipermeável de poros diminutos do glomérulo. Essa 
solução contém solutos de baixa massa molecular, que even- 
tualmente se tornarão urina, após serem submetidos à ação do 
néfron e deixarem o duto coletor. 

Ureter: Tubo que conduz a urina da pelve renal até a bexiga. 

Uretra: Tubo que conecta a bexiga ao exterior do corpo, sendo mais 
curto nas mulheres e mais longo em homens, nos quais se es- 
tende por todo o pênis. 

Urobilina: Um pirrol resultante da degradação de heme, produzido 
quando urobilinogênio é oxidado por bactérias intestinais, ori- 
ginando o pigmento castanho responsável pela coloração nor- 
mal das fezes. Quando a urobilina é excretada nas fezes, recebe 
a denominação de estercobilina. A estercobilina e a urobilina 
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são quimicamente idênticas. Quando urobilinogênio é exposto 
ao ar durante a micção, ele é oxidado a urobilina, conferindo 
à urina coloração escura, em caso de obstrução do duto biliar 
comum. Ela corresponde a um marcador sensível de obstrução 
biliar, bem como de quadro inicial de hepatite aguda. 

Urobilinogênio: Produto de degradação da hemoglobina, forma- 
do a partir da bilirrubina pela ação de bactérias intestinais. 

Urolitiase: Condição na qual são formados cálculos renais (pedras 
renais) no trato urinário. 

Valores críticos: Valores de testes laboratoriais que indicam uma 
situação crítica do paciente, requerendo contato telefônico ou 
outra forma de comunicação rápida para informar os resulta- 
dos ao médico, visando uma intervenção imediata no paciente. 

Vasos retos: Vasos sanguíneos longos, em forma de grampo, origi- 
nados na arteríola que deixa um glomérulo renal, descem pelas 
pirâmides medulares renais, reúnem-se à medida que ascen- 
dem, e desempenham papel na formação da urina. 


Ventrículo cerebral: Região do cérebro que forma um contínuo 
com o canal central da medula espinal. 

Vesículas seminais: Par de glândulas tubulares, situadas atrás e li- 
geiramente abaixo da bexiga nos homens. 

Viabilidade: Parâmetro avaliado para determinar se os espermato- 
zoides estão vivos ou mortos. 

Vilosidades aracnoides: Membrana aracnoide que forma hernia- 
ções no lúmen dos seios durais. 

Viscosidade: Termo para descrever o aspecto espesso de um fluido. 
A viscosidade do líquido sinovial e do sêmen é avaliada pelo 
teste do fio, no qual um espécime de fluido forma um fio à 
medida que é vertido de uma pipeta ou seringa. 

Xantocromia/Xantocrômico: Estes termos referem-se ao aspecto 
amarelado, considerado normal no caso de líquidos corporais 
serosos; contudo, em outros, como líquidos cerebrospinal e si- 
novial, indica presença de hemoglobina oxidada derivada da 
lise de hemácias. 





Observação: f, q e t referem-se a figuras, 
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A 
Abdome, órgãos do, 251f 
ACE. Ver Acetilcolinesterase 
Acetilcolinesterase (ACE), 288 
Acidemia orgânica, 210 
Ácido 5-hidroxindolacético (5-HIAA), 210, 
319-325 
Ácido acetoacético, 42 
Ácido B-hidroxibutírico, 42 
Ácido bórico, 27 
Ácido homogentísico 
acúmulo, 319-325 
na alcaptonúria, 28-29, 209 
teste com álcali, 209q 
Ácido homogentísico oxidase, deficiéncia 
de, 209 
Acidose tubular renal, 201 
Acolia fecal, 281-282, 319-325 
Acreditação, 319-325 
Acúmulo focal. Ver Derrames 
AFP. Ver Alfafetoproteína 
Agências de acreditação laboratorial, 3-4 
Agentes infecciosos 
mecanismo de transmissão, 9 
no líquido sinovial, 262 
orientações para a manipulação, 8-9 
Alça de Henle, 15 
características, 319-325 
reabsorção de soluto na, 20 
Alcaptonúria, 27-29, 209 
Aldosterona, 15, 21, 319-325 
Alfafetoproteina (AFP), 287-288 
Aminoacidúrias, 203-205, 319-325 
Aminoacidúrias de cadeia ramificada, 209, 
210 
Aminoacidúrias de transporte renal, 204- 
205 
Amniostat-FLM, 289-290 
Amostra do jato médio limpo, 26 
Amostra fecal 
coleta, 280-282 
detecção de hemoglobina fetal, 282-283 
exame macroscópico, 281-282 
exames para fibras musculares, 
283-284 
testes para gorduras fecais. Ver Testes 
para gorduras fecais 
Amostras de fezes. Ver Amostra fecal 


Amostras de fluidos corporais 
deterioração celular em, 233 
procedimento para coleta, 227 

Amostras de urina 
alterações quando não preservadas, 27t 
artefatos e contaminantes 

cristais de amido, 89, 90f 
fibras de tecido, 89, 91, 91f 
gotículas de óleo, 92, 92f 
coleta 
métodos, 26 
momento, 27-28 
cor, 27-29, 28-29f, 30t 
gravidade específica, 31 
limpidez, 28-29, 30t 
métodos de exame, 31-33, 32f, 33f 
odor, 30 
osmolalidade, 33 
para casos legais, 4 
preservação, 26-28 

Analisador de Esperma SQA-V, 301-302, 

301-302f 

Analisadores para fluidos corporais, auto- 

matizados, 

Análise de fluidos corporais, 2-3, 223f. Ver 
também Análise de líquido cerebrospinal 
líquido sinovial. Ver Líquido sinovial 

preparações citocentrifugadas, 225 

Análise de líquido cerebrospinal (LCS) 
características físicas, 232-233 
células na, 233, 236-237, 237£ 
contraindicações para a realização, 231 
importáncia, 240 
indicações para a realização, 230 
interpretação de resultados, 240 
níveis de glicose e lactato no LCS, 239- 

240 
níveis proteicos do LCS, 238-239 
pleocitose, 233-236, 234f, 235t, 236f 
procedimentos microbiológicos 
corantes para LCS 239-240, 239-240f 
culturas, 239-240 
testes imunológicos, 240 

Análise de sêmen, 319-325 
automação, 301-302 
faixas, normais, 276t 
indicações, 266 

Angiotensina I e Angiotensina II, 14, 15, 

319-325 
Anidrase carbônica, 20, 319-325 
Anticorpo antinuclear, 319-325 


Anticorpos antiespermatozoides, testes 
imunológicos para, 275 
Anúria, 22, 319-325 
Aparelho justaglomerular, 14, 319-325 
Apresentação esquemática da cavidade am- 
niótica, 287f 
Aracnoide e vilosidades aracnoides, 319- 
325 
Arteríola aferente, 319-325 
Arteríola eferente, 15, 16, 319-325 
Articulação móvel, 256f 
Artrite induzida por cristais, 260, 319-325 
Artrite reumatoide, 319-325 
Artrite séptica, 260, 260f, 319-325 
Artrocentese, 256-257, 257f, 319-325 
Ascite, 319-325 
Ascorbato (ácido ascórbico), 319-325 
Aspiração suprapúbica, 26 
Avaliação da motilidade, 268-270 
Avaliação de qualidade, 319-325 
componentes, 5 
estabelecimento de programa, 4-5 
Azoospermia, 268-269, 319-325 


B 
Bactérias 
e leucócitos corados por SM, 111f 
em cilindros de células mistas, 159f 
em derrames, 246-247f 
visão microscópica, 108f 
Balanço ácido-base, papel dos rins, 12, 21, 
36 
Barreira de filtração glomerular, 198, 319- 
LO 
Barreira hematoencefálica 
composição, 319-325 
funções, 290-291 
B-hCG. Ver Gonadotrofina coriónica hu- 
mana beta 
Bilirrubina, 319-325 
conjugada e não conjugada, 45 
cristais, 75, 76£ 132-133f 
quadro de cores, 46-47f 
testes de triagem 
procedimento com tira reagente, 46-47 
teste com iodo de Smith, 309 
teste de espuma e Ictotest, 46-47 
teste spot de Harrison, 309 
Biossintese de heme, 212f 
Birrefringéncia, 226 
Bolsas para coleta de urina, 26 
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C 
Cadeia de custódia, 4, 319-325 
Cálculos renais, 196 
Cálices, maior e menor, 12, 319-325 
Canal alimentar, 319-325 
Candida albicans, 292-293 
com desenvolvimento de tubo germinati- 
vo, 293-294f 
Candidíase, 292-293 
CAP. Ver College of American Pathologists 
Capilares peritubulares, 319-325 
Cápsula de Bowman, 319-325 
camada externa, 16 
Cápsula glomerular. Ver Cápsula de 
Bowman 
Cápsula sinovial, revestimento sinovial, 256f 
Cateterização de bexiga, 26 
Cavidades corporais serosas, revestimento 
mesotelial, 244f, 245 
CDC. Ver Centers for Disease Control and 
Prevention 
Célula urotelial, 22 
Células “tart”, 260, 260f 
Células coroides, 319-325 
Células de Sertoli, 266, 319-325 
Células ependimais, 319-325 
características morfológicas, 230 
em LCS, 236, 237f 
Células epiteliais de transição, 63, 64f 
Células epiteliais escamosas, 64, 64f, 110f 
camada de, 108f 
e cristais de biurato de amônio, 144f 
e cristais de cistina, 126f 
e hemácias, 103f 
e leucócitos, 105f 
hemácias e leucócitos corados por SM, 
106f 
na urina, 22 
Células epiteliais tubulares renais, 22, 108f 
e leucócitos, 63, 63f 
leucócitos, hemácias e bactérias, 102f 
Células mesoteliais pia-aracnoides (MPA), 
230, 236, 319-325 
Células MPA. Ver Células mesoteliais pia- 
-aracnoides 
Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC), 3-4, 8-9, 319-325 
Centers of Medicare & Medicaid Services 
(CMS), 2-3, 319-325 
Cetona, 319-325 
formação, 41 
quadro de cores, 42f 
tipos, 42 
varredura utilizando 
comprimido Acetest, 43-44 
teste de Gerhardt, 310-312 
teste de Hart, 311-312 
teste de Rothera, 310-311 
tiras reagentes, 42-43-44 
Cetonúria, 209 
Checagem delta, 319-325 
Cilindro de células mistas, 161f 
bactérias em, 159f 


corado por SM, 157f 
hialino/granuloso, 158-159f 
leucócitos e hemácias, 156f 
Cilindro granuloso grosseiro, 164f, 166f 
largo e estreito, 165f 
placa de fosfato de cálcio e fosfatos 
amorfos, 165f 
Cilindroide granuloso, 172f 
Cilindroide hialino, 173f 
Cilindros, 146-172. Ver também cilindros 
específicos 
célula epitelial, 82 
céreos, 82 
degeneração, 80f 
formação, 80 
granulosos, 81-82 
graxos, 82 
hemáticos, 81 
hialinos, 80-81 
leucocitários, 81 
tamanho e morfologia, 80 
Cilindros céreos, 82 
bactérias e leucócitos, 84f 
convolutos, 170f 
corados por bilirrubina, 168f 
corados por SM, 171-172 
e uratos amorfos, 168f 
formação, 82 
leucócitos e célula epitelial, 169f 
Cilindros corados por bilirrubina 
fibras e sedimento, 155f 
leucócitos, 156f 
Cilindros de células epiteliais, 83-84, 85f 
de transição, 63, 64f 
escamosos, 64, 64f 
origem, 62 
tubulares renais, 63 
Cilindros granulosos, 161f 
corados por bilirrubina, 166f 
finos. Ver Cilindros granulosos finos 
grosseiros, 83f 
largos, 161f 
Cilindros granulosos finos 
degeneração, 80f 
e leucócitos, 162f, 163f, 188-189f 
e leveduras, 173f 
formação de cilindros céreos, 169f 
leucócitos e bactérias, 167f 
leucócitos e hemácias, 162f 
Cilindros graxos 
com grandes gotículas de gordura, 85f 
composição, 82 
Cilindros hemáticos, 81, 82f 
células intactas em, 152f 
convolutos, 151f 
e hemácias, 151f 
e uratos amorfos, 153f 
Cilindros hialinos, 146-148f 
composição, 80-81 
corados por SM, 161f 
e cilindros leucocitários, 149f 
e hemácias, 81f, 149f 
exame microscópico, 58-59 


inclusões granulosas, 150f 
na urina, 81 
Cilindros leucocitários, 155f 
corados por bilirrubina, 156f 
corados por SM, 154f 
e cristais de ácido úrico, 114f 
e leucócitos, 83f, 157f 
leucócitos, células epiteliais escamosas e 
muco, 153f 
matriz proteica, 154f 
na infecção renal, 81 
Cilindros urinários. Ver Cilindros 
Cistinose e cistinúria, 210, 211, 319-325 
Cistinúria, 211, 319-325 
Cistite, 22, 319-325 
Citocentrífuga, 225f 
CLIA “88. Ver Clinical Laboratory Improve- 
ment Amendments of 1988 
Clinical Laboratory Improvement Amend- 
ments of 1988, 2-3, 319-325 
Clinical Laboratory Standards Institute 
(CLSI), 319-325 
Clinitest, 39-41, 41£ 41t, 213, 319-325 
Clorexidina, 27 
Cloroférmio, 27 
CLSI. Ver Clinical Laboratory Standards 
Institute 
CMS. Ver Centers for Medicare & Medicaid 
Services 
COLA. Ver Commission on Office Labora- 
tory Accreditation 
Coletas em trés frascos, 26 
College of American Pathologists (CAP), 
3-4, 319-325 
Colunas renais, 12, 319-325 
Commission on Office Laboratory Accredi- 
tation (COLA); 2-4, 319-325 
Comprimidos Acetest, 43-44, 43-44f, 319- 
JAS 
apresentação do quadro de cores, 43-44f 
Comprimidos preservantes geradores de 
formaldeído 27 
Consentimento informado, 3-4, 319-325 
Contagens celulares 
em LCS, 233 
utilizando hemocitómetro de Neubauer, 
224-225 
Controle, 319-325 
Controle de qualidade, 4, 5, 319-325 
Coração e pericárdio, 248f 
Corante calcoflúor branco, 293-294 
Corante supravital de Sternheimer-Malbin, 
58 
Corpos lamelares, 289-290 
Corpúsculo gorduroso oval de célula renal, 
apresentação esquemática, 22f 
Corpúsculo renal. Ver Glomérulo 
Corpúsculos gordurosos ovais, 22, 182f, 
319-325 
cilindro granuloso e uratos amorfos, 181f 
e leucócitos, 183f 
tamanho das gotículas gordurosas nos, 
184f 


Cortex, 319-325 
Córtex renal 
néfron, 15 
regiões, 12 
túbulos renais, 14 
Cotovelos, posicionamento da agulha na 
artrocentese de, 257f 
Creatorreia, 283-284f, 319-325 
Cristais. Ver também Cristais específicos 
formação, 64 
na urina ácida. Ver Urina ácida, cristais 
na, 
na urina alcalina. Ver Urina alcalina, cris- 
tais na, 
no líquido sinovial 
cristais de CPPD, 261, 261f 
cristais UMS, 260, 261, 261£ 
propriedades, 65t 
Cristais de ácido hipúrico, 124f 
Cristais de ácido úrico, 120f 
cilindro leucocitário e, 114f 
com seis faces, 68f 
e cristais de oxalato de cálcio, 117f 
em forma de diamante/prisma romboi- 
de, 68£ 113£ 
em formação de roseta, 65-66, 68f, 114f, 
116f 
forma atipica, 115f 
formação em camadas, 115f 
na formação em pseudocilindro, 119f 
na urina, 65-66, 113f 
polarizados, 69f 
sob luz polarizada, 117-119, 121f 
Cristais de amido 
formação em “cruz de malta”, 90f, 187f 
indentação, 186f 
tipos, 89 
Cristais de biurato de amônio, 76, 79f, 80, 
142-144f, 146f 
forma esferoide, 145f 
Cristais de carbonato de cálcio, 76, 78f 
Cristais de cistina, 70, 72f, 124f 
com faces desiguais, 125f 
com superfície em camada/laminada, 
126f 
e célula epitelial escamosa, 126f 
formação de agrupamentos, 125f 
Cristais de colesterol 
com bordas fendidas, 73f 
do “líquido renal”, 130f 
na urina, 70 
no líquido pleural, 247f 
Cristais de contraste radiológico, 131-132f 
esferas castanhas, 75f 
Hypaque, 74f 
polarizados, 75f 
Renografin, 74f 
Cristais de contrastes para raio X. Ver Cris- 
tais de contraste radiológico 
Cristais de CPPD. Ver Cristais de pirofosfa- 
to de cálcio di-hidratado (CPPD) 
Cristais de fosfato de cálcio, 76, 78f, 140f 
e fosfatos amorfos, 141f 


Cristais de fosfato triplo, 77, 77f 
e fosfatos amorfos, 135f, 137f, 138f 
e muco, 139f 
sob luz polarizada, 137f, 140f 
Cristais de hematina, 236, 319-325 
Cristais de leucina 
características, 70 
estriações, 72f, 127f 
na urina, 70 
sob microscopia de contraste por interfe- 
rência, 127f 
Cristais de oxalato de cálcio, 69f, 122f 
agrupados ao redor de fragmentos, 123f 
e uratos amorfos, 124f 
morfologia, 65-66 
na urina, 67 
Cristais de pirofosfato de calcio di-hidrata- 
do (CPPD), 261, 261f 
Cristais de sulfato de calcio, 70 
Cristais de sulfonamida, 70, 74f, 134f 
Cristais de tirosina, 73f, 127-128f 
características, 70 
sob luz polarizada, 129f 
Cromógenos, 319-325 


Defeitos de laminula, 194f 
Defeitos do tubo neural fetal, 287 
Densitometria de oscilação harmônica 
(DOH), 33, 315-316 
Derrame pleural 
causas, 249t 
primárias/secundárias, 249 
Derrame quiloso 
obstrução/dano linfático, 246-247 
versus derrames pseudoquilosos, 248t 
Derrames, 319-325 
bactérias em, 246-247f 
cavidade pleural com, 249-250f 
células em, 245-247f 
classificação, 244, 246-247 
definição, 244 
Derrames do tipo exsudato 
em processos patológicos, 246-247 
versus derrames do tipo transudato, 
247t 
Derrames do tipo transudato 
em distúrbios sistêmicos, 246-247 
versus derrames do tipo exsudato, 247t 
Derrames pseudoquilosos, 244, 319-325 
versus derrames quilosos, 248t 
Desidrogenase láctica (LDH), 259 
DHRN. Ver Doença hemolítica do recém- 
nascido 
Diabetes insípido nefrogênico, 201 
Diabetes melito 197 
Diarreia, 280, 319-325 
Dipstick. Ver Tira de testes reagentes 
Disenteria, 281-282, 319-325 
Distúrbios articulares, classificação, 262 
Distúrbios de triptofano, 210 
Distúrbios do metabolismo de carboidra- 
tos, 213-214, 319-325 


Índice 327 


Distúrbios metabólicos 
erros inatos do metabolismo 
e aminoacidúrias, 203-205 
triagem de recém-nascidos, 203-204 
por transbordamento, 202-204 
Distúrbios mucopolissacarídicos, 213 
Distúrbios por transbordamento (substân- 
cias com Tm), 202-204, 319-325 
Distúrbios purínicos, 214 
Distúrbios renais 
exame de urina nos, 22 
versus distúrbios por transbordamento, 
202-204 
Distúrbios tubulares 
agudos, 200-201 
metabólicos hereditários e adquiridos, 
201 
Doença da urina em xarope de bordo, 210 
Doença de alterações mínimas, 200 
Doença de Berge. Ver Nefropatia por imu- 
noglobulina A 
Doença de Kimmelstiel-Wilson. Ver Nefro- 
patia diabética 
Doença de Lesch-Nyhan, 214 
Doença hemolítica do recém-nascido 
(DHRN), 286 
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riscos químicos, 6-8 
riscos radioativos 6 
segurança, 5-9 
Laboratórios em consultórios médicos 
(LCMs), 2-3, 319-325 
Lavado broncoalveolar (LBA) 
macrófagos, 297 
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células malignas no, 240 
circulação, 230 
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Partículas de talco, 93f, 187f 
PBG. Ver Porfobilinogênio 
Pelve renal, 14, 319-325 
Penetração de espermatozoides, 269-271, 
319-325 
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esterase leucocitária, 49-51, 49-50f, 50- 
Slt 
glicose, 39-41, 39-40t, 39-41f 
nitrito, 48-50, 48-49t, 49-50f 
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